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% ПРЕДИСЛОВИЕ 


• Д Для современного человека стало привычно жить в об¬ 
становке токсикологической напряженности, обусловленной 
. Экологическими и технологическими катастрофами, профес¬ 
сиональными вредностями, несчастными случаями в быту, 
развитием по суицидальным и криминальным причинам 
различных заболеваний химической этиологии. Около 6 млн 
іюименований химических соединений, накопленных в ок¬ 
ружающей среде, представляют потенциальную опасность 
здоровья населения. Неотложную помощь при этих 
распространенных заболеваниях часто оказывают не только 
врачи-токсикологи, но и другие специалисты, что создает 
необходимость постоянной «токсикологической насторожен¬ 
ности» и овладения определенным уровнем специальных 
знаний в области токсикологии. 

Медицинское образование не может считаться полным 
без ознакомления с современными методами искусственной 
детоксикации (гемодиализ, гемофильтрация, гемосорбция, 
плазмаферез и др.), которые широко применяются в совре¬ 
менной ургентной медицине не только для лечения острых 
отравлений, но и для борьбы с распространенным синдромом 
Эндогенной интоксикации, который часто осложняет течение 
любого тяжелого заболевания. 

К настоящему времени завершилось выделение клини¬ 
ческой токсикологии как самостоятельной практической и 
іиучной медицинской дисциплины. Свидетельством этого 
|®ляется организация специализированных отделений (цен¬ 
тров) для больных с отравлениями химической этиологии 
Ш многопрофильных больницах больших городов (с населе¬ 
нием более 0,5 млн человек), создание кафедр клинической 
токсикологии во многих ведущих институтах усовершенст¬ 
вования врачей (Москва, Санкт-Петербург, Нижний Нов¬ 
город и др.) и утверждение (1990) новой межкафедральной 




программы по клинической токсикологии для медицинских 
институтов, согласно которой внесены некоторые изменения 
в текст второго издания настоящего учебника. Они заклю¬ 
чаются в более детальном разъяснении принципа комплек¬ 
сной детоксикации организма при острых отравлениях, в 
дополнениях к материалам, освещающим иммунологические 
аспекты патогенеза «химических болезней» и методы фи¬ 
зиогемотерапии, более подробном описании основных нозо¬ 
логических форм. 

Сокращения в основном касаются материала о патоло¬ 
гических синдромах острых отравлений (токсический шок, 
острая дыхательная недостаточность и т. д.), которые ос¬ 
вещаются в учебниках по анестезиологии и реаниматологии. 

Этот учебник отражает богатый клинический опыт Рес¬ 
публиканского научного центра лечения отравлений Инс¬ 
титута им. Н. В. Склифосовского, сотрудникам которого 
автор приносит свою глубокую благодарность за помощь в 
работе. 

Чл-кор. РАМН и АТН РФ, 

лауреат Государственной премии СССР 

профессор Е. А ЛУЖНИКОВ 
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— аланиновая аминотрансфераза 

— аспарагиновая аминотрансфераза 

— аденозинтрифосфорная кислота 

— ацетилхолинэстераза 

— боевые отравляющие вещества 

— газожидкостная хроматография 

— искусственная вентиляция легких 

— креатининфосфокиназа 

— кислотно-основное состояние 

— лактатдегидрогеназа 

— малатдегидрогеназа 

— медико-санитарная часть при промышленных предпри¬ 
ятиях 

— минутный объем крови 

— магнитная обработка крови 

— минутный объем дыхания 

— масса циркулирующей крови 

— операция замещения крови 

— острая почечная недостаточность 

— предельно допустимая концентрация токсичных веществ 

— синдром диссеминированного внутрисосудистого сверты¬ 
вания крови 

— сукцинатдегидрогеназа 

— тонкослойная хроматография 

— ударный объем крови 

— фосфорорганические вещества 

— фосфорорганические инсектициды 

— холинэстераза 

— центральное венозное давление 

— центральная нервная система 

—* этилендиаминтетрауксусная кислота 

— электрокардиография 

— электромнография 

— электроэнцефалография 

— дефицит оснований 

— четыреххлористый углерод 

— монооксид углерода, угарный газ 

— карбоксигемоглобин 

— среднесмергельная доза токсичных веществ, вызываю¬ 
щая гибель 50% подопытных животных 

— гематокрит 

— меттемоглобин 

— напряжение углекислого газа в крови 

— концентрация водородных ионов 

—■ обратный логарифм константы диссоциации 

— напряжение кислорода в крови 

— сульфгидрильные группы 








ВВЕДЕНИЕ 


Встреча человека с ядами состоялась в те далекие вре¬ 
мена, когда наши предки впервые столкнулись с ядовитыми 
животными и растениями. 

Действие ядов было покрыто тайной и объяснялось 
связью со злыми духами и черной магией. Пользоваться 
ядами для охоты на животных, с преступной, а затем и с 
лечебной целью люди научились задолго до того, как поняли 
механизм действия ядовитых веществ. В греческой и рим¬ 
ской мифологии можно найти подробные описания приго¬ 
товления и применения ядов. В истории Древнего Рима 
упоминается о судебном процессе над обществом матрон- 
отравительшщ (331 г. до н. э.), а также о специальном 
законе о преступлениях с применением яда (81 г. до н. э.>, 
что свидетельствует о значительном распространении их в 
древние века. В качестве ядов обычно использовались вы¬ 
сокотоксичные вещества растительного происхождения 
алкалоиды и гликозиды (стрихнин, кураре, аконит, стро¬ 
фантин, белена, дурман, мандрагора, цикута и т. д.). 

В мрачный период средневековья отравления были ши¬ 
роко распространены как в политике, так и в частной 
жизни. Чаще всего использовали мышьяк, который составил 
целую «эпоху» в истории применения ядов в криминальных 
целях, стал причиной смерти многих тысяч жертв необуз¬ 
данных страстей и коварных замыслов. В произведениях 

художественной литературы разных стран и народов имеется 

множество примеров применения ядов («Гамлет», «Отелло», 
«Ромео н Джульетта» В. Шекспира, «Три мушкетера», «Граф 
Монте-Кристо» А. Дюма, «Моцарт и Сальери» из «Малень¬ 
ких трагедий» А. С. Пушкина, «Госпожа Бовари» 1. Фло¬ 
бера, «Воскресение» Л. Н. Толстого иігі. 

С развитием химии на рубеже XVIII XIX вв. были 
открыты механизмы биологического действия химических 
веществ и ЯДЫ потеряли свое мистическое значение. Позднее 
стали появляться многочисленные синтетические вещества, 
многие из которых оказались высокотоксичными. В насто¬ 
ящее время число химических веществ, используемых в 
промышленности, сельском хозяйстве, медицине, быту, не¬ 
уклонно увеличивается, что создает новую экологическую 
опасность для здоровья человечества. 


б 


Особую актуальность проблема острых я хронических 
отравлений приобрела в последние десятилетия вследствие 
накопления в окружающей современного человека естест- 
венной среде огромного количества различных химических 
препаратов — около 6 млн наименований. По данным Все¬ 
мирной организации здравоохранения (ВОЗ), в 60-х годах 
в странах Западной Европы по поводу острого отравления 
госпитализировался в среднем 1 человек на 1000 жителей, 
в 70—80-х годах — почти вдвое больше (для сравнения*, 
больных с острым инфарктом миокарда поступает в боль¬ 
ницы в среднем 0,8 человека на 1000 населения). Эти 
больные составляют 15—20% всех лиц, экстренно посту¬ 
пающих на стационарное лечение по неотложным показа¬ 
ниям. 

Больничная летальность при острых отравлениях обычно 
не превышает 2—3%, но в связи с их широкой распрост¬ 
раненностью и большим числом случаев смерти на догос¬ 
питальном этапе (например, при отравлении алкоголем око¬ 
ло 80%) общее число жертв достаточно велико и составило 
в 1992 г. 55 000. Оно значительно превышает число погиб¬ 
ших от всех инфекционных заболеваний, включая тубер¬ 
кулез. 

В мире ежегодно регистрируется несколько миллионов 
отравлений от укусов ядовитых змей и насекомых, а также 
от использования в пищу различных ЯДОВИТЫХ рыб. 

В настоящее время около 500 различных токсических 
веществ вызывают наибольшее число острых отравлений. 
Обычно они регистрируются как несчастные случаи на про¬ 
изводстве и в быту, чаще среди жителей крупных городов. 

В нашей стране, как и в большинстве стран мира, острые 
отравления часто встречаются в клинической практике. 

Распространенность острых отравлений, по данным об¬ 
ращаемости на станции скорой помощи различных городов 
РФ (в 1987—1988 гг.), составляет 1,7—4,0 человека на 
1000 населения (в среднем 2,9), а уровень госпитализации — 
около 65%. 

Среди госпитализированных в специализированные ток¬ 
сикологические центры (1990) доля больных с острыми 
отравлениями прижигающими жидкостями, в основном ук¬ 
сусной эссенцией, составляет 4,6—21,8%; различными ме¬ 
дикаментами, преимущественно психотропного действия, — 
19,7—63,1%, этиловым алкоголем и его суррогатами 
5,9—49,3%. Заметное место занимают отравления фосфор¬ 
органическими инсектицидами — 0,9—7,6%.^ 

Удельный вес детских отравлений в нашей стране срав- 
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нительно невелик и занимает не более 8%, летальность 
при них — от 0,8 до 1%. 

По данным Бюро судебно-медицинской экспертизы Мо¬ 
сквы (1985), острые отравления составляли 23,5% всех 
случаев насильственной смерти, уступая по частоте только 
механическим повреждениям- Часто встречается ошибочная 
диагностика отравлений. В структуре расхождения диагно¬ 
зов по основному заболеванию доминирует неправильная 
диагностика отравлений (19,3%), особенно в тех случаях, 
когда причиной смерти оказывается травма черепа или 
ишемическая болезнь сердца. 

В последние годы отмечается дальнейший рост числа 
смертельных отравлений алкоголем и его суррогатами, а 
также лекарственными средствами психотропного действия 
при относительном снижении числа отравлений фосфорор¬ 
ганическими инсектицидами, угарным газом и уксусной 
эссенцией. 

Причины острых отравлений можно разделить на две 
основные категории: субъективные, непосредственно зави¬ 
сящие от поведения пострадавшего, и объективные, вызван¬ 
ные конкретно сложившейся «токсической ситуацией». Од¬ 
нако в каждом случае острого отравления обычно можно 
обнаружить влияние причин обеих категорий. 

Субъективные причины связаны в основном 
с самоотравлением в результате случайного (ошибочного) 
или преднамеренного (с целью самолечения или самоубий¬ 
ство) приема внутрь различных химических препаратов. 

В большинстве стран мира отмечается постоянное уве¬ 
личение числа бытовых (случайных и суицидальных) от¬ 
равлений, которые происходят во внепроизводственных ус¬ 
ловиях и составляют около 98%. Профессиональные отрав¬ 
ления, непосредственно связанные с производством, имеют 
преимущественно хронический характер. 

Криминальные случаи острых отравлений, возникающие 
вследствие использования токсических веществ с целью 
убийства или развития у пострадавшего беспомощного со¬ 
стояния, в настоящее время представляют определенную 
опасность. 

Среди объективных причин, определяющих 
рост числа острых отравлений, следует назвать несомненное 
влияние напряженности современных условий жизни, вы¬ 
зывающей у некоторых людей потребность в постоянном 
приеме седативных средств. 

В числе прочих причин отравлений заметное место за¬ 
нимает самолечение, а также использование токсических 


веществ для внебольничного прерывания беременности. Осо¬ 
бое место в возникновении острых отравлений отводится 
алкоголизму и токсикоманиям, которые в этом отношении 
следует считать факторами риска. 

Отравления у детей обычно связаны с неправильным 
хранением медикаментов и домашних химикалиев в до¬ 
ступных для них местах. 

Таким образом, проблема острых отравлений ставит пе¬ 
ред органами здравоохранения ряд сложных задач, связан¬ 
ных с необходимостью широкой информации врачей о ток¬ 
сических свойствах различных химических препаратов и 
новых эффективных методах лечения «химических болез¬ 
ней», дальнейшего улучшения организации специализиро¬ 
ванной службы при данной патологии, что в свою очередь 
требует специальной подготовки медицинского персонала, 
главным образом врачей. 












Часть I 

ОБЩИЕ ПРОБЛЕМЫ КЛИНИЧЕСКОЙ 
ТОКСИКОЛОГИИ 


Глава 1 

ПРЕДМЕТ И ЗАДАЧИ КЛИНИЧЕСКОЙ 

ТОКСИКОЛОГИИ 

1.1. ПРЕДМЕТ ОБЩЕЙ И КЛИНИЧЕСКОЙ ТОКСИКОЛОГИИ 

1.1.1. Основные понятия 

Токсикология (от греч. іохісоп — яд и Іо^оз — учение) — 
это область медицины, изучающая законы взаимодейст¬ 
вия живого организма и яда. В роли последнего может 
оказаться практически любое химическое соединение, ло¬ 
павшее в организм в количестве, способном вызвать нару¬ 
шения жизненно важных функций и создать опасность для 
жизни. Токсичность вещества тем больше, чем меньшее его 
количество (доза) вызывает расстройства жизнедеятельно¬ 
сти организма. Вещество, вызывающее отравление или 
смерть при попадании в организм в малом количестве, 
называется ядом. 

Предполагая это универсальное свойство химических ве¬ 
ществ, знаменитый врач средневековья Парацельс (1493— 
1541) считал, что «все есть яд и ничто не лишено ядовитости. 
Яд от лекарства отличается дозой». Многие химические ве¬ 
щества, принятые внутрь в оптимальной дозе, приводят к вос¬ 
становлению нарушенных какой-либо болезнью функций ор¬ 
ганизма и тем самым проявляются лечебные свойства. Другие 
вещества являются составной частью живого организма (бел¬ 
ки, жнры, углеводы и т. д.), поэтому для проявления их ток¬ 
сических свойств нужны особые условия. Чаще токсическое 
влияние оказывают чуждые живому организму вещества, ко¬ 
торые получили название «ксенобиотики» (от греч. хепоз. — 
чужой). Некоторые вещества, находясь в определенном ко¬ 
личестве и состоянии в среде обитания или внутренней среде 
организма человека и животных, являются обязательным ус¬ 
ловием их существования, например микроэлементы (сереб¬ 
ро, кадмий, литий, кобальт и т. д.). 


Таким образом, одно и то же химическое вещество может 
быть ядом, лекарственным и необходимым для жизни сред¬ 
ством в зависимости от ряда условий, при которых оно 
встречается и взаимодействует с организмом. 

Патологическое состояние, развивающееся вследствие 
взаимодействия яда с организмом, называется интокси¬ 
кацией, или отравлением. В соответствии с при¬ 
нятой терминологией отравлением обычно называют только 
те интоксикации, которые вызваны «экзогенными» ядами, 
поступившими в организм извне. 

1.1.2. Задачи токсикологии. Токсикометрия 

В основе общей токсикологии лежит учение о движении 
токсических веществ в организме: пути их поступления, 
распределения, метаболического превращения (биотранс¬ 
формация) и выведения. Поэтому первой задачей 
токсикологии является обнаружение и характеристика ток¬ 
сических свойств химических веществ, которые способны 
вызвать в организме животных или человека патологические 
изменения, а также изучение условий, при которых эти 
свойства возникают, наиболее ярко проявляются и исчезают. 
Взаимодействие яда с организмом изучается в двух аспектах: 
как влияет вещество на организм (токсикодинамика) и что 
происходит с веществом в организме (токсикокинетика). 
Второй задачей токсикологии является определение 
зоны токсического действия изучаемого химического веще¬ 
ства (токсикометрия). 

Основными параметрами токсикометрии являются сле¬ 
дующие: Іітас — порог однократного (острого) действия 
токсического вещества — минимальная пороговая доза, вы¬ 
зывающая изменения показателей жизнедеятельности ор¬ 
ганизма, выходящие за пределы приспособительных физио¬ 
логических реакций; 

ОІч50(Млоо) — среднесмертельная (смертельная) доза, 
вызывающая гибель 50% (100%) подопытных животных 
при определенном способе введения (внутрь, на кожу и 
т. д., кроме ингаляции) в течение 2 нед последующего 
наблюдения. Выражается в миллиграммах вещества на 1 кг 
массы тела животного (мг/кг); 

СЕ5о(Сідоо) — концентрация (доза), вызывающая гибель 
50% (100%) подопытных животных при ингаляционном 
воздействии, выражается в миллиграммах на 1м 3 воздуха 
(мг/м 3 ); 

ПДК — предельно допустимая концентрация вещества 
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в воздухе, выражается в миллиграммах на 1 м 3 воздуха 
(мг/м 3 ); 

ОБУВ — ориентировочный безопасный уровень воздей¬ 
ствия вещества, выражается также в миллиграммах на 1м* 
воздуха (мг/м 3 ). 

Токсическая опасность химического вещества характе¬ 
ризуется величиной зоны острого токсического действия: 

РІч50 

ЬіШас * 

Чем больше эта величина, тем безопаснее данное веще¬ 
ство. 

Токсический эффект может быть оценен при помощи 
определения функциональных или структурных изменений 
органов и систем. Поэтому третьей задачей общей 
токсикологии является изучение клинических и патомор¬ 
фологических признаков отравления при различных путях 
поступления яда в организм. В этом отношении отравление 
можно рассматривать как своеобразную химическую травму 
организма, и задача токсиколога — установить ее непос¬ 
редственную локализацию и общую реакцию организма. 

Большое теоретическое и практическое значение имеет 
определение «избирательной токсичности» яда, т. е. его 
способности в большей степени повреждать определенные 
клетки или ткани, не затрагивая прн этом другие, с кото¬ 
рыми он находится в непосредственном контакте. 

Получение такой информации необходимо для изыска¬ 
ния эффективных противоядий (антидотов) и других средств 
лечения, а также способов предупреждения отравлений. 

Следует подчеркнуть, что показатели токсичности зави¬ 
сят не только от свойств яда, но и от видовой, половой, 
возрастной и индивидуальной чувствительности к нему ор¬ 
ганизма. Поэтому четвертой задачей токсиколо¬ 
гии является разработка основ экстраполяции на человека 
полученных в эксперименте данных. Известно, что при 
выпуске нового лекарственного препарата его клинические 
испытания на человеке обязательны. Прн этом предсказание 
его лечебного и токсического действия на основании опытов 
на животных оказывается правильным при изучении на 
крысах не более чем в 35% случаев, а на собаках — в 
53%. Точные значения смертельных доз и концентраций 
для человека, естественно, не установлены. Поэтому при 
экстраполяции экспериментальных данных на человека ре¬ 
комендуется руководствоваться следующим правилом: если 


смертельные дозы для обычных 4 типов лабораторных гры¬ 
зунов (мыши, крысы, морские свинки и кролики) различа¬ 
ются незначительно (в 3 раза и меньше), существует вы¬ 
сокая вероятность (< 70%) того, что для человека они будут 
такими же. 

Токсикология решает широкий круг задач с привлече¬ 
нием знаний и методов исследования многих смежных ес¬ 
тественных наук, особенно общей и органической химии, 
биохимии, физиологии, иммунологии, генетики и т. д. Ос¬ 
новным ее методическим приемом служит эксперимент на 
животных, тщательно спланированный и технически хорошо 
оснащенный, для выявления наиболее тонких механизмов 
действия ядов на организменном, системном, органном, кле¬ 
точном, субклеточном и молекулярном уровнях. 

1.1.3. Разделы токсикологии 

В настоящее время в токсикологии определяются следу¬ 
ющие направления: теоретическое (экспериментальное), 
профилактическое (гигиеническое) и клиническое. 

Основные направления и разделы токсикологии 

I. Теоретическая токсикология (экспериментальное моделирование) 
Токсикокинетика 

Токсикодинамика 

II. Профилактическая (гигиеническая) токсикология 
Коммунальная 

Промышленная 
Сельскохозяйственная 
Пищевая 
Бытовая и др. 

Ш. Клиническая токсикология 
Химические болезни: 
острые 
хронические 
Лекарственные болезни: 
острые 
хронические 

Токсикомания (клиническая наркология) 

IV. Специальные виды токсикологии 
Военная 
Авиационная 
Космическая 
Подводная 
Судебная и др. 

Теоретическая токсикология решает 
проблемы выявления основных законов взаимодейст- 
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вия организма и адов, их токсикокинетики и токсико- 
динамики. 

Профилактическая (гигиеническая) токси¬ 
кология изучает проблемы определения степени опас¬ 
ности и разрабатывает меры и способы предотвращения и 
защиты от токсического воздействия химических веществ 
в окружающей человека среде. Поэтому она носит эколо¬ 
гический характер и включает следующие основные разде¬ 
лы: коммунальный, пищевой, промышленный, сельскохо¬ 
зяйственный и бытовой. 

Клиническая токсикология — раздел ток¬ 
сикологии, исследующий заболевания химической этиоло¬ 
гии, т. е. химические болезни человека, возникающие вслед¬ 
ствие токсического влияния химических соединений окру¬ 
жающей его среды. Основными разделами клинической ток¬ 
сикологии являются: 

1) токсикология острых химических болезней (отравле¬ 
ний) , развивающихся вследствие одномоментного воздейст¬ 
вия токсической дозы химических соединений; 

2) токсикология хронических химических болезней (от¬ 
равлений), возникающих при длительном и многократном 
воздействии токсических веществ; 

3) наркологическая токсикология, предметом изучения 
которой являются механизмы болезненного пристрастия че¬ 
ловека к некоторым видам токсических веществ, именуемых 
наркотиками, и меры борьбы с ними; 

4) лекарственная токсикология, задача которой — оп¬ 
ределение широты терапевтического индекса лекарственных 
средств, их побочного и вредного действия на организм 
(лекарственная болезнь), разработка способов предупреж¬ 
дения и лечения лекарственных отравлений. 

В последнее время к клиническому направлению токси¬ 
кологии относят учение о биологическом действия синте¬ 
тических материалов, имплантируемых в организм человека 
(сосудистые протезы, искусственные клапаны сердца, сус¬ 
тавы и т. д.). 

Кроме того, выделяются специальные виды то¬ 
ксикологии, которые изучают отравления людей и 
животных в особых условиях или обстоятельствах при воз¬ 
действии определенного вида токсических веществ. Это во¬ 
енная, авиационно-космическая, судебная и прочие виды 
токсикологии, которые обычно включают в себя элементы 
всех основных направлений — теоретического, гигиениче¬ 
ского и клинического. 


1.1.4. Клиническая токсикометрия 

Клиническая токсикология отличается тем, что в сфере 
ее применения возможность проведения контролируемого 
эксперимента представляет большую редкость. Условия вза¬ 
имодействия ада с организмом разных людей неидентичны 
вследствие вариабельности предшествующих отравлению бо¬ 
лезней, постоянно изменяющейся чувствительности к ядам 
вследствие привыкания или проводимого медикаментозного 
лечения, наличия хронических отравлений (алкоголизм, ку¬ 
рение и т. д.), больших различий в возрастном составе 
больных, климатических условий и социальных обстоя¬ 
тельств. Даже такое классическое положение общей токси¬ 
кологии, как прямая зависимость токсичности от дозы хи¬ 
мических соединений и пути поступления, в клинической 
токсикологии не всегда справедливо. Здесь на первое место 
выходят особенности данного организма и характер оказан¬ 
ной медицинской помощи, а не доза токсического вещества. 
В этом отношении показательны примеры отравлений ал¬ 
коголем и некоторыми наркотиками, токсическая доза ко¬ 
торых для людей, к ним привыкшим, в несколько десятков 
раз выше, чем для лиц, впервые их употребивших. 

В клинической токсикологии расчет, подобный экспе¬ 
риментальному расчету (ОЬ5о). естественно, невозможен. 
Традиционно используется понятие условной смер¬ 
тельной дозы, которое соответствует минимальной 
дозе, вызывающей смерть человека при однократном воз¬ 
действии данного вещества. Эта величина, как правило, 
может быть определена весьма приблизительно, так как 
регистрируется по анамнестическим или другим, обычно 
косвенным, данным при случайных или преднамеренных 
острых отравлениях. 

Более информативны объективные данные о токсической 
концентрации химических соединений в крови больных 
(мкг/ мл, или мэкв/л), полученные при специальных исс¬ 
ледованиях в химико-токсикологических лабораториях цен¬ 
тров по лечению отравлений. 

Основными параметрами клинической токсикометрии яв¬ 
ляются: пороговая концентрация адов в крови, 
при которой обнаруживаются первые симптомы отравления; 
критическая концентрация — соответствую¬ 
щая развернутой клинической картине отравлений и смер¬ 
тельная концентрация, при которой обычно на¬ 
блюдается смертельный исход. 
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1.1.5. Задачи и методы клинической токсикологии 


Среди задач клинической токсикологии можно выделить 
три основные группы: диагностические, лечебные и профи¬ 
лактические. 

Диагностические задачи касаются разработ¬ 
ки н исследования способов клинической и лабораторной 
диагностики отравления, причем в последней имеется в 
виду клиническая интерпретация полученных лабораторных 


данных. 

Лечебные задачи заключаются в разработке и 
применении комплексного метода лечения отравлений, 
включающего мероприятия по ускоренному удалению ядов 
из организма, снижению токсичности при помощи проти¬ 
воядий (антидотов), и проведении симптоматической тера¬ 
пии, направленной на поддержание функций органов и 
систем организма, наиболее пострадавших при воздействии 
токсического вещества. 

Профилактические задачи обязательно 
включают изучение эпидемиологии отравлений, причин их 
развития и способов предотвращения. При этом следует 
учитывать, что большинство отравлений развивается вслед- 
сгвне несчастных случаев, предотвращение которых состав¬ 
ляет сложную социальную проблему. 

Основной диагностической задачей клинической токси¬ 
кологии является определение признаков, свойственных 
данному отравлению. Для этого используются как объек¬ 
тивное наблюдение за больными в клинике, так и инст¬ 
рументальный контроль. К нему относятся специфические 
методы токсикологической химии, используемые для ла¬ 
бораторного определения концентрации токсических ве¬ 
ществ в биологических средах (кровь, моча, лимфа, спин¬ 
номозговая жидкость и т. д.), и неспецифические методы 
инструментальной диагностики и регистрации функций 
сердечно-сосудистой системы (ЭКГ, реография и т. д.), 
центральной нервной системы (ЭЭГ) и других систем ор¬ 
ганизма, применяемых в настоящее время в терапии, ре¬ 


аниматологии и т. д. 

Научная и практическая ценность полученной в клини¬ 
ческой практике информации превышает по значению экс¬ 
периментальную, так как отравления человека представля¬ 
ют собой патологический процесс взаимодействия токсиче¬ 
ского вещества и систем организма, протекающий в есте¬ 
ственных условиях, который невозможно моделировать в 
эксперименте на животных. Вот почему результаты клини¬ 


ческого исследования являются решающими в определении 
степени токсичности химических соединений, например ле¬ 
карственных средств, пищевых добавок и т. д. 


1.2. ИЗ ИСТОРИИ КЛИНИЧЕСКОЙ токсикологии 
1.2.1. Токсикология в древности и в эпоху средневековья 

Возраст токсикологии как области медицинских знаний принято при¬ 
равнивать к возрасту медицины. В одном из наиболее древних литературных 
источников медицины — Эберском папирусе (1500 г. до н. э., Еіипет) 
содержится информация о ядовитых растениях, многие из которых позже 
стали использоваться человеком в качестве лекарственных средств или 
орудия убийства. Это аконит, соком которого древние китайцы впервые 
стали смачивать свои стрелы; опий, ставший первым лекарственным сред¬ 
ством от боли и снотворным; алкалоиды белладонны, придававшие особую 
прелесть женским глазам и ставшие распространенным косметическим 
средством; гликозиды дигиталиса, облегчающие страдания больных с сер¬ 
дечными заболеваниями. 

В древнеиндийских книгах («Аюрведа*, 900 г. до н. э.) также приво¬ 
дятся сведения о ядах и противоядиях. Древнегреческий ученый Гиппократ, 
основоположник практической медицины (400 г. до н. э.), имел вполне 
определенное понятие о яде и отравлении в их диалектическом единстве 
и заложил принципиальные основы лечения отравлений как заболевании, 
связанных с поступлением в организм ядовитых веществ. Обстоятельные 
сведения о ядах и отравлениях содержатся в более поздних древнеіреческих 
источниках. В сочинениях Аристотеля (384—322 до н. э.), Теофраста 
(350 г. до н. э-), Никаццра из Цолофона (150 г. до н. э.) обсуждается 
действие на организм человека многих растительных и животных ядов, 
некоторые из которых предлагаются в качестве лекарственных средств. 
Метафизический характер философских взглядов этих авторов наложил 
свой отпечаток на их медицинские воззрения. На много столетии вперед 
сохранился «антидотный» подход к лечению не только отравлений, но и 
многих других болезней человека. Считалось, что для каждой из них 
можно подобрать «противоядие», причем выбор его обычно обосновывался 
традицией или философским заключением. Поэтому наряду с разумными 
лечебными рекомендациями в число «антидотон-противоядии* часто по¬ 
падали такие средства, как содержимое желчного пузыря козла 
или ношение на пальце кольца с полудрагоценным камнем алек¬ 
сандритом. 

Сила традиций в медицинской практике лечения отраалении оказалась 
настолько велика, что подобные мифические «антидоты» попадали из 
одного руководства в другое без должной критики и некоторые из них 
дожили до наших дней. 

Наибольшее значение для дальнейшего развития клинической токси¬ 
кологии имеют труды ученых-медиков, которые сами занимались прак¬ 
тической деятельностью и могли на собственном опыте П Р°^Р ИТЬ А ^?* Х ^ К- 
тивность некоторых противоядий. Гален (ок. 130 — ок. 200) и Абу Али 
Ибн Сина (Авиценна, ок. 980—1037) оставили научные труды по токси¬ 
кологии, проникнутые духом клинического опыта как главного критерия 
истины. , ІТ 

Наиболее выдающимся последователем этого направления оыл нара- 
цельс (1493—1541). Вооруженный материалистическим мировоззрением. 
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он заложил основы современной токсикологии, доказав, что яд — хими¬ 
ческое вещество с определенной структурой, от которой зависит его ток¬ 
сичность, а от лекарственного вещества он отличается только величиной 
дозы. С тех пор основой токсикологических исследований стал эксперимент, 
а не философские рассуждения. 

1.2.2. Токсикология в период ХѴШ —XIX веков 

Замечательным представителем токсикологов этого периода является 
испанский врач М. Д. Б. Орфила (1787—1853), который первым попытался 
определить закономерность в отношениях между физико-химическими 
свойствами и биологическим действием известных ему адов в эксперименте 
на животных и при клинических наблюдениях. Ему принадлежит первое 
определение токсикологии как самостоятельной науки о токсических свой¬ 
ствах химических веществ. Орфила первым обратил внимание на необ¬ 
ходимость химического анализа биологических сред организма для объек¬ 
тивного юридического подтверждения отравления как причины смерти и 
предложил целый ряд химических тестов для определения адов в организме 
человека, некоторые из которых используются до сих пор. Таким 
образом, он показал возможность объективной дифференціальной 
диагностики отравлений и заложил основы для развития судебной токси¬ 
кологии. 

Большое значение для того времени имело открытие одним из его 
последователей К. Маршем (1846) возможности определения в биосредах 
организма мышьяка — наиболее распространенного средства криминальных 
отравлений, что имело большое практическое значение. В последующем 
это направление в развитии токсикологии стало доминирующим, и первые 
руководства по клинической токсикологии для практических врачей были 
созданы судебными медиками. 

1.2.3. Клиническая токсикология в России 

В России вклад в создание научной токсикологии был сделан 
Г. И. Блосфельдом (1798—1894), который, возглавляя кафедру судебной 
медицины в Казанском университете, впервые ввел преподавание токси¬ 
кологии как самостоятельной дисциплины и создал первое оригинальное 
руководство по судебной токсикологии. Позднее, в 1902 г., судебным 
медиком Д. П. Косоротовым (1856—1920), работавшим в Петербурге, был 
создан учебник токсикологии, содержавший основные разделы клинической 
токсикологии. 

Возникновение в конце прошлого века благодаря трудам К. Бернара 
(1813—1878), И. М. Сеченова (1829—1905), И. П. Павлова (1849—1936) 
и других выдающихся ученых-естествоиспытателей экспериментальной ме¬ 
дицины позволило токсикологии полностью встать на научные основы. 
Эти ученые оставили яркие образцы истинно научного подхода к иссле¬ 
дованию токсических свойств целого рада веществ: кураре (К. Бернар), 
этилового алкоголя (И. М. Сеченов), брома и кофеина (И. П. Павлов) и 
положили начало развитию экспериментальной (теоретической) токсико¬ 
логии, наиболее полно развитой в трудах их учеников и последователей, 
наших соотечественников Е. В. Пеликана (1824—1884) и И. М. Догеля 
(1830-1916). 

За годы Советской власти большое влияние на развитие клинической 
токсикологии оказали исследования ведущих отечественных фармакологе» 
и токсикологов, в первую очередь ленинградской школы, возглавляемой 


A. Н. Лихачевым (1866—1942). Наиболее заметным было влияние работ 

B. М. Карасика (1894—1964), посвященных изучению патогенеза и методов 
лечения острых отравлений метгемоглобинобразующими ядами, и Н. В. Ла¬ 
зарева (1895—1974), создавшего учение о наркотиках как ядах и лекар¬ 
ственных средствах. В более поздний, послевоенный, период с появлением 
острых отравлений фосфорорганическими соединениями большое значение 
приобретают посвященные экспериментальному исследованию этой новой 
патологии работы С. Н. Голикова, С. Д. Заугольникова, М. Я. Михельсона 
и других видных ленинградских токсикологов. 

Киевская школа токсикологии также внесла существенный вклад в 
развитие клинических исследований, прежде всего работами А. И. Черкес 
(1894—1974) и других ученых по изучению острых отравлений соедине¬ 
ниями тяжелых металлов, предложив для клинической практики антидот¬ 
ное средство — унитиол, во многом превосходящее тогда его зарубежные 
аналоги. 

Отечественная токсикология этого периода известна своими важными 
для клиники экспериментальными исследованиями патогенеза и лечения 
токсического отека легких (А. В. Тонких), а также острых отравлений 
мюгими промышленными ядами (Н. С. Правдан). 

В 50—60-х годах в работах О. И. Глазовой, П. Л. Сухинина, В. Н. Да- 
гаева, Е. А. Лужникова из терапевтической клиники Института им. 
Н. В. Склифосовского отражен богатый клинический опыт врачей Мос¬ 
ковской станции скорой помощи и клиник института по борьбе с острыми 
отравлениями. 

Клинические разработки методов хирургического лечения осложнений 
тяжелых отравлений прижигающими жидкостями в хирургических кли¬ 
никах Института им. Н. В. Склифосовского способствовали внедрению в 
практику восстановительных пластических операций по созданию искус¬ 
ственного пищевода из толстой и тонкой кишки (С. С. Юдин, Б. А. Петров, 
Д. А. Арапов). Проблема распространенных в 20—30-е годы острых от¬ 
равлений сулемой успешно изучалась Е. М. Тареевым (1972), который дал 
классическое описание синдрома «сулемовой почки» (сулемового некро- 
нефроза) и впервые указал на большое значение в его патогенезе нерв¬ 
но-сосудистого фактора, в частности токсического шока. 

Патоморфологические особенности острых отравлений и ятрогенные 
осложнения получили отражение в работах А. В. Русакова, Н. К. Пермя¬ 
кова, Л. Н. Зиминой. 

Исследования, проведенные в Алма-Ате известным патофизиологом 
О. С. Глозманом с сотрудниками (1963), были посвящены выяснению 
токсикологических аспектов одного из первых методов искусственной 
детоксикации — операции замещения крови реципиента кровью 
донора. 

Дальнейшее развитие клинической токсикологии в области борьбы с 
острыми отравлениями происходит в основном на базе вновь созданных в 
60-х годах центров по лечению отравлении и крупных реанимационных 
отделений городских больниц. 

В 70-е годы проводилось интенсивное экспериментальное и клиниче¬ 
ское исследование нового метода искусственной детоксикации — гемосор¬ 
бции (очищение крови от различных адов с помощью ее перфузии через 
сорбенты природного и синтетического происхождения) Ю. М. Лопухиным, 
Ю. ф. Исаковым, Е. А. Лужниковым, И. И. Шиманко и др. Эти работы 
способствовали в дальнейшем широкому применению методов искусствен¬ 
ной детоксикации для лечения экзо- и эндотоксикозов {Комаров Б. Д. и 
ДР-, 1982; Лопухин Ю. М. и др., 1985]. 






1.2.4. Клиническая токсикология за рубежом 

Развитие клинической токсикологии за рубежом также осуществлялось 
в последние десятилетия на базе национальных центров по лечению от¬ 
равлений. Наиболее известны научные исследования сотрудников фран¬ 
цузских центров в Париже, Лионе, Марселе (Н. Голтье, Ж. Жерве, Л. Рош 
и др.). В Американском центре (Нью-Йорк) проводилась большая работа 
по организации специализированной помощи при отравлениях (Д. Дже- 
кабзинер, Р. драйзбах), в Английском (Эдинбург) — по оценке методов 
лечения при отравлениях лекарственными средствами (X. Метью, А. Ла- 
усон). Научные исследования но общим проблемам клинической токси¬ 
кологам проводятся в Болгарском центре (София, Институт скорой помощи 
им. Пирогова), возглавляемом известным токсикологом профессором А. Ме¬ 
новым. 

Кроме того, большое влияние на развитие патогенетических методов 
лечения отравлений оказали теоретические исследования других известных 
зарубежных токсикологов: А. Альберта (1971) по проблеме избирательной 
токсичности; Д. Парка (1973) по проблеме токсикокинетики, К. Лос (1963) 
по синтетическим ядам и др. Их основные работы переведены на русский 
язык и приводятся в списке литературы. 


1.3. КЛАССИФИКАЦИЯ ЯДОВ И ОТРАВЛЕНИЙ 
1.3.1. Классификация ядов 

Количество химических соединений, используемых в 
настоящее время в народном хозяйстве и быту, настолько 
велико, а характер их биологического, действия настолько 
разнообразен, что приходится применять несколько видов 
классификаций ядов. Они делятся на две группы: о б- 
щ и е, основанные на каком-либо общем принципе оцен¬ 
ки, подходящим для всех без исключения химическим ве¬ 
ществам, и специальные, отражающие связь между 
отдельными физико-химическими или другими признаками 
веществ и проявлениями их токсичности. 


Принципы классификации ядов 
I. Общие 

По химическим свойствам (хи¬ 
мическая) 

По цели применения (практиче¬ 
ская) 

По степени токсичности (гигие¬ 
ническая) 

По виду токсического действия 
(токсикологическая) 

По «избирательной токсичности» 


II. Специальные 
По типу развивающейся гипо¬ 
ксии (патофизиологическая) 

По механизму взаимодействия с 
ферментными системами (пато¬ 
химическая) 

По характеру биологическою по¬ 
следствия отравлений (биологи¬ 
ческая) 

По степени канцерогенной ак¬ 
тивности и т. д. 


Наиболее широко используется химическая клас¬ 
сификация, предусматривающая деление всех хими¬ 
ческих веществ на органические, неорганические и элемен¬ 
тоорганические. Исходя из принятой химической номенк¬ 
латуры определяют класс и группу этих веществ. 

Большое значение для профилактики отравлений имеет 
практическая классификация токсических 
веществ. По цели применения различают: 

1) промышленные яды, используемые в промышленной 
среде. Среди них органические растворители (дихлорэтан), 
топливо (метан, пропан, бутан), красители (анилин), хлад¬ 
агенты (фреон), химические реагенты (метиловый спирт), 
пластификаторы и многие другие; 

2) ядохимикаты, применяемые для борьбы с сорняками 
и вредителями сельскохозяйственных культур: хлороргани- 
ческие пестициды — гексахлоран, полихлорпинен и т. д.; 
фосфорорганические инсектициды — карбофос, хлорофос, 
фосфамид, трихлорметафос-3, метилмеркаптофос и т. д.; 
ртутьорганические вещества — гранозан; производные кар- 
баминовой кислоты — севин и др. 

В зависимости от назначения пестицидов различают: 
инсектициды — уничтожающие насекомых; акарициды — 
уничтожающие клещей; зооциды — уничтожающие грызу¬ 
нов; фунгициды — уничтожающие грибковые микроорга¬ 
низмы; бактерициды — уничтожающие бактерии; гербици¬ 
ды — іубительно действующие на растения, к которым 
относятся также дефолианты (для удаления листьев расте¬ 
ний) и десиканты (для их высушивания); репелленты — 
отпугивающие насекомых и т. д.; 

3) лекарственные средства, имеющие свою фармаколо¬ 
гическую классификацию; 

4) бытовые химикалии, используемые в быту: пищевые 
добавки (уксусная кислота); средства санитарии, личной 
гигиены и косметики; средства ухода за одеждой, мебелью, 
автомобилем и т. д.; 

5) биологические растительные и животные яды, которые 
содержатся в различных растениях и грибах (аконит, цикута 
и др.), животных и насекомых (змеи, пчелы, скорпионы и 
др.) и вызывают отравления при попадании в организм 
человека; 

6) боевые отравляющие вещества (БОВ), которые при¬ 
меняются в качестве токсического оружия для массового 
уничтожения людей (зарии, иприт, фосген и др.). 

Общее признание получила гигиеническая клас¬ 
сификация ядов, предложенная С. Д. Заугольниковым 
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и соавт. (1970). В основу ее положена количественная оцен¬ 
ка токсической опасности химических веществ согласно экс¬ 
периментальным данным по определению их Сіл 50 и БІ^о 
и ПДК. Пользуясь этой классификацией, данное токсиче¬ 
ское вещество можно отнести к определенному разряду 
токсичности, характеризующему его большую или меньшую 
опасность (табл. 1). 

Наибольшее значение для клинической токсикологии 
имеет токсикологическая классификация, 
т. е. разделение химических веществ по характеру их ток¬ 
сического действия на организм. Она позволяет поставить 
первичный клинический диагноз отравления, разработать 
принципы профилактики и лечения токсического поражения 
и определить механизм его развития (табл. 2). Однако 
токсикологическая классификация ядов имеет очень общий 
характер и обычно детализируется за счет дополнительной 
информации об их «избирательной токсичности» (табл. 3). 
Следует иметь в виду, что «избирательное» токсическое 
действие яда не исчерпывает всего многообразия клиниче¬ 
ских проявлений данной интоксикации, а лишь указывает 
на непосредственную опасность, которая грозит определен¬ 
ному органу или системе организма как основному месту 
токсического поражения. 

Давно замечено, что тяжелые формы острых отравлений 
сопровождаются проявлением выраженных признаков кис¬ 
лородного голодания организма — гипоксии. Поэтому было 
предложено разделить яды по типу развивающейся гипо¬ 
ксии, что позволяет проводить более целенаправленную 
специфическую терапию (табл. 4). 

Патофизиологические механизмы кислородного голода¬ 
ния обычно вызваны воздействием ядов на определенные 
внутриклеточные ферментные системы. Сущность этих па¬ 
тохимических реакций раскрыта далеко не в каждом случае 
отравлений, однако постепенное накопление знаний в этой 
области токсикологии позволяет приблизиться к решению 
ее конечной задачи — выяснению молекулярной основы 
действия ядов на организм. Примерная патохимическая 
классификация ядов представлена в табл. 5. 


Продолжение 

Степень (разряды) токсично¬ 
сти веществ 

Путь поступления 

ада 

ннгаляп 

ионный 


СЦ50, мг/м 3 

ПДК, мг/м 3 

Ш.50, мг/кг 

IV—V. Умеренно токсичные 
VI—VIII. Малотоксичные 

И—40 

>40 

<100,0 

>100,0 

151—1500 

>1500 


Таблица 2. Токсикологическая классификация ядов 


Общий характер токсического 
воздействия 


Характерные представители 


Нервно-паралитическое дейст¬ 
вие (бронхоспазм, удушье, судоро¬ 
ги и параличи) 

Кожно-резорбтивное действие 
(местные воспалительные и некро¬ 
тические изменения в сочетании с 
общетоксическими резорбтивными 
явлениями) 

Общетоксическое действие 
(гипоксические судороги, кома, 
отек мозга, параличи) 

Удушающее действие (токси¬ 
ческий отек легких) 

Слезоточивое и раздражающее 
действие (раздражение наружных 
слизистых оболочек) 

Психотропное действие (нару¬ 
шение психической активности — 
сознания) 


Фосфорорганические инсектици¬ 
ды (хлорофос, карбофос и др.), 
никотин, анабазин, БОВ (Ви-ИКС, 
зарин и др.) 

Дихлорэтан, гексахлоран, БОВ 
(иприт, люизит), уксусная эссен¬ 
ция, мышьяк и его соединения, 
ртуть (сулема) 

Синильная кислота и ее производ¬ 
ные, угарный газ, алкоголь и его 
суррогаты, БОВ (хлорцшш) 
Окислы азота, БОВ (фосген;'ди¬ 
фосген) 

Хлорпикрин, БОВ (Си-Эс, адам¬ 
сит и др.), пары крепких кислот 
и щелочей 

Наркотики (кокаин, опий), атро¬ 
пин, БОВ (Би-Зэт, ЛСД — ди¬ 
этила мид, лизергиновая кислота) 


Таблица 3. Классификация ядов по «избирательной токсичности» 


Характер «избирательной 
токсичности» 


Характерные представители 


Таблица І. Гигиеническая классификация вдов 


Степень (разряды) токсично¬ 
сти веществ 

Путь поступления ада 

ингаляи 

ИОН№Л1 

энтеральный 

СЦуо, мг/м 3 

ПДК, мг/м 3 

ОЬ50, мг/кг 

1. Чрезвычайно токсичные 

Ц—ГО. Высокотоксичные 

<1,0 

1—10 

<1,0 

<10,0 

<15 

15—150 


«Се рдечные» яды 
Кардиотоксическое действие — 
нарушение ритма и проводимости 
сердца, токсическая дистрофия 
миокарда 


Сердечные гликозиды (дигиталис, 
ди токсин, лантозид и т. д.); три¬ 
циклические антидепрессанты 
(имипрамин, амитриптилин); рас¬ 
тительные вды (аконит, чемерица, 
заманиха, хинин и т. д.); живот¬ 
ные вды (тетродотоксин); соли ба¬ 
рия, калия 
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Продолжение 


Характерные представители 


Характер ♦избирательной 
токсичности» 


Таблица 5. Патохимическая классификация ядов (по А. А. Покров¬ 
скому, 1962) 


Механизм действия адов иа фер¬ 
менты 


Характерные представители 


♦Нервные* яды 
НейроіОксическое действие — на¬ 
рушение психической активности, 
токсическая кома, токсические ги¬ 
перкинезы и параличи 


«Печеисчные» яды 
Гепатотоксическое действие — 
токсическая дистрофия печени 

«Почечные* яды 
Нефротоксическое действие — 
токсическая нефропатия 
«Кровяные* яды 
Гематотоксическое действие — ге¬ 
молиз, метгемоглобинсмия 

«Ж елудочно-кишеч- 
и ы е* яды 

Гастроэнтеротоксическое дейст¬ 
вие — токсический гастроэнтерит 


Экзогенная гипоксия (сниже¬ 
ние парциального давления кисло¬ 
рода во вдыхаемом воздухе) 

Дыхательная гипоксия (угне¬ 
тение функции дыхательного цен¬ 
тра и дыхательных мышц) 

Циркуляторная гипоксия (на¬ 
рушение микроциркуляции крови, 
экзотоксический шок) 

Гемическая гипоксия (наруше¬ 
ние транспорта кислорода кровью) 

Тканевая гипоксия (наруше¬ 
ние окислительных процессов а 
ферментных системах тканей) 
Смешанная гипоксия (комби¬ 
нация указанных выше типов ги¬ 
поксии) 


Психофармакологические средства 
(наркотические анальгетики, тран¬ 
квилизаторы, снотворные средст¬ 
ва); фосфорорганические соедине¬ 
ния; угарный газ; производные 
нзониазида (тубазид, фтивазид); 
алкоголь и его суррогаты 
Хлорированные углеводороды 
(дихлорэтан и т. д.); ядовитые гри- 
бы (бледная поганка); фенолы н 
альдегиды 

Соединения тяжелых металлов; 
этиленгликоль; щавелевая кислот;! 

Анилин и его производные; нит¬ 
риты; мышьяковистый водород 

Крепкие кислоты и щелочи; сое¬ 
динения тяжелых металлов и 
мышьяка 


Инертные газы, азот, водород, уг¬ 
лекислый газ 

Наркотические вещества (опий), 
миорелаксанты (листенон), фос¬ 
форорганические инсектициды и 
холиполигические вещества 
ОВ (иприт, фосген), дихлорэтан, 
соединения мышьяка 

Уксусная эссенция, анилин, нит¬ 
риты, угарный газ, мышьякови¬ 
стый водород 

Синильная кислота и прочие ци¬ 
аниды, соединения тяжелых ме¬ 
таллов, фторацетат 
Дихлорэтан, фосфорорганические 
вещества, уксусная эссенция и 
психофармакологические средства 


Структурные аналоги данного фер¬ 
мента (субстрата), взаимодейству¬ 
ющие с ним по типу «конкурент¬ 
ного торможения» 

Аналоги медиаторов 

Аналоги коферментов 


Аналоги аминокислот 

Предшественники структур¬ 
ных аналогов, из которых образу¬ 
ются ингибиторы ферментов 

Соединения, блокирующие 
функциональные группы белка 
или кофермента 

Соединения, разобщающие со¬ 
четанную деятельность ферментов 
Соединения, денатурирующие 
белок 

Биологические яды, содержа¬ 
щие ферменты, разрушающие бел¬ 
ковые структуры 


Фосфорорганические и другие ан¬ 
тихолинэстеразные соединения, 
малонаты, циклосерин и др. 

Ингибиторы моноаминоксидазы 
(ипразид) 

Антивитамины: РР (гидразид изо¬ 
никотиновой кислоты), Вб (дезок- 
сипиридоксин) и др. 

Пенициллин, левомицетин, аурео- 
мицин и др. 

Высшие спирты (этиленгликоль), 
метиловый спирт и др. 

Цианиды, сероводород, окись уг¬ 
лерода, метгемоглобинобразовате- 
ли и др. 

Динитрофенол, грамицидин, фто¬ 
риды, некоторые наркотики и др. 
Крепкие кислоты и щелочи, неко¬ 
торые органические растворители 
и др. 

Полиферментные яды змей и на¬ 
секомых, бактериальные токсины 
(коллагеназа н др.) 


В других специальных классификациях яды разделены 
по специфике биологического последствия отравления (ал¬ 
лергены, тератогены, мутагены, супермутагены, канцероге¬ 
ны) и степени его выраженности (сильные, средние и слабые 
канцерогены), что имеет факультативное значение для оп¬ 
ределенной области биологии и медицины. 


1.3.2. Классификация отравлений 

Классификация отравлений как заболеваний химиче¬ 
ской этиологии имеет в своей основе три ведущих прин¬ 
ципа: этиопатогенетичесюій, клинический и нозоло¬ 
гический. 


Таблица 4. Патофизиологическая классификация ядов (по типу 
развивающейся гипоксии) 


Тип развивающейся гипоксии 


Характерные представители 
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Принципы классификации отравлений 

I. Этиопатогенетн- 

ческий 

По причине развития: 
случайные 
преднамеренные 

По условиям (месту) развития: 
производственные, 
бытовые, 
ятрогенные 

По пути поступления ада 

По происхождению ядов и т. д. 


II. Клинический 

По особенностям клиническо- 
го течения 

По тяжести заболевания 
По наличию осложнений 
По исходу заболеваний и т. ,, 

Ш. Нозологический 

По названиям отдельных 
ядов, их групп или классов 


Согласно этиопатогенетическому при* 
ц и п у, отравления делят по причине их возникно¬ 
вения. 


Этиопатогенетическая классификация отравлений 

I. Случайные отравления 

Несчастный случай на производстве (авария) или в быту 
Алкогольная или наркотическая интоксикация 
Передозировка лекарственных средств (ятрогенные) 

II. Преднамеренные отравления 
Криминальные: 

с целью убийства, 

с целью развития беспомощного состояния 
Суицидальные: 
истинные, 
демонстративные 
«Полицейские» 

БОВ 

Случайные отравления развиваются незави¬ 
симо от воли пострадавшего: вследствие самолечения и пе¬ 
редозировки лекарственных средств (например, обезболи¬ 
вающих при болевом синдроме или снотворных при бессон¬ 
нице), в результате ошибочного приема одного лекарства 
вместо другого или при приеме внутрь средства для наруж¬ 
ного применения при алкогольной интоксикации; а также 
при несчастных случаях (взрыв, утечка ядовитого вещества, 
повреждение тары и т. д.) на химическом производстве, в 
лабораториях или в быту (например, при пожаре или не¬ 
исправности отопительной системы). 

Преднамеренные отравления бывают свя¬ 


заны с осознанным применением токсичного вещества с 
целью самоубийства (суицидальные отравления) или убий¬ 
ства (криминальные отравления). В последнем случае воз¬ 
можны и несмертельные отравления вследствие применения 
ядов для развития у потерпевшего беспомощного состояния 
(в целях ограбления, изнасилования и т. д.). 

«Полицейские» отравления связаны с применением ядов 
(например, слезоточивого газа) для разгона демонстраций, 
а боевые — с применением отравляющих веществ (БОВ) 
в качестве химического оружия. 

Суицидальные отравления могут носить демонстратив¬ 
ный характер, когда пострадавший на самом деле не пре¬ 
следовал цели самоубийства, а лишь симулировал его. В 70-х 
годах в мире зарегистрировано в среднем около 120 несмер¬ 
тельных и 13 смертельных суицидальных отравлений на 
100 тыс. жителей, что представляет собой сложную соци¬ 
ально-психиатрическую проблему. Известно, что 10—15% 
всех суицидальных отравлений составляют отравления пси¬ 
хически больных людей. 

Отравления различаются согласно конкретным условиям 
(место) их возникновения. Производственные 
(профессиональные) отравления развиваются вследствие 
воздействия промышленных ядов, непосредственно исполь¬ 
зуемых на данном предприятии или в лаборатории, при 
авариях или грубом нарушении техники безопасности при 
работе с вредными веществами. Бытовые отравле- 
н и я, которые представляют наиболее многочисленную 
группу этой патологии, связаны с повседневной жизнью 
современного человека и встречаются в быту при непра¬ 
вильном использовании или хранении многочисленных ле¬ 
карственных средств, домашних химикалиев, а также при 
неумеренном приеме алкоголя и его суррогатов. Существует 
еще один вид отравлений, которые часто называют ятро¬ 
генными, так как они возникают в медицинских уч¬ 
реждениях при ошибке медицинского персонала в дозировке, 
виде или способе введения лекарственных средств. 

В медицинской практике широко используется класси¬ 
фикация «экзогенных» отравлений соответственно пути по¬ 
ступления токсичного вещества в организм, поскольку это 
во многом определяет меры первой помощи при данной 
патологии. Среди бытовых отравлений широко распростра¬ 
нены пероральные , которые связаны с поступлением ядов 
через рот. К этой категории относится большая группа 
пищевых отравлений, когда ад попадает в организм вместе 
с пищей. Напротив, среди производственных отравлений 
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преобладают ингаляционные , наступающие при вдыхании 
токсичных веществ, находящихся в окружающем воздухе 
Кроме того, часто отмечаются перкутанные (накожные) 
отравления при проникновении токсичных веществ чере;. 
незащищенные кожные покровы. 

Инъекционные отравления наблюдаются при паренте¬ 
ральном введении яда, например при укусах змей и насе¬ 
комых, а полостные — при попадании яда в различные 
полости организма: прямую кишку, влагалище, наружный 
слуховой проход и т. д. Кроме того, в медицинской лите 
ратуре встречаются обозначения отравлений соответственн 
происхождению вызвавшего их токсичного вещества. От¬ 
равления, вызванные поступлением яда из окружающей 
человека среды, носят название экзогенные в отличие от 
эндогенных интоксикаций токсичными метаболитами, ко 
торые могут образоваться и накапливаться в организме при 
различных заболеваниях, чаще связанных с нарушением 
функции выделительных органов (почки, печень и т. д.). 

Отравления лекарственными средствами соответственно 
получили наименование лекарственных (медикаментоз¬ 
ных), промышленными ядами — промышленных, алкого¬ 
лем — алкогольных и т. д. 

Классификация отравлений по клиническому 
принципу предусматривает прежде всего учет особен¬ 
ностей их клинического течения. Острые отравле¬ 
ния развиваются при одномоментном поступлении в ор¬ 
ганизм токсической дозы вещества и характеризуются ос¬ 
трым началом и выраженными специфическими симпто¬ 
мами. Хронические отравления обусловлены дли¬ 
тельным, часто прерывистым, поступлением адов в малых 
(субтоксических) дозах. Заболевание начинается с появле¬ 
ния малоспецифических симптомов, отражающих первичное 
нарушение функций преимущественно нервной и эндокрин¬ 
ной систем. Выделяют более редкие по своей распростра¬ 
ненности подострые отравления, когда при од¬ 
нократном введении ада в организм клиническое развитие 
отравления очень замедленно и вызывает продолжительное 
расстройство здоровья. Этот вид отравления обычно рас¬ 
сматривают вместе с острыми, которые более близки к нему 
по патогенезу и симптоматике. 

Соответственно степени тяжести определяют легкие, 
средней тяжести, тяжелые, крайне тяжелые и смертельные 
отравления, которые прямо зависят от выраженности кли¬ 
нической симптоматики и в меньшей степени — от величины 
принятой дозы. Известно, что развитие осложнений (пнев- 
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м0Н ия, острая почечная или печеночная недостаточность и 
т д.) значительно ухудшает прогноз любого заболевания, 
поэтому осложненные отравления обычно относятся к ка¬ 
тегории тяжелых. 

В клинической токсикологии принято выделять опреде¬ 
ленные нозологические формы отравлений, которые могут 
вызывать даже различные по своей химической структуре 
вещества при условии единого патогенеза их токсического 
действия, идентичных клинических проявлений и патомор¬ 
фологической картины. Поэтому нозологическая 
классификация основана на названиях отдельных 
химических препаратов (например, метиловый спирт, 
мышьяк, угарный газ и т. д.) или группы веществ (например, 
барбитураты, кислоты, щелочи и т. д.). Возможно исполь¬ 
зование наименований целого класса веществ, объединен¬ 
ного общностью их применения (ядохимикаты, лекарствен¬ 
ные вещества) или происхождения (растительные, животные 
и синтетические яды), однако в этих случаях используется 
не нозологическая, а видовая классификация отравлений, 
необходимая для общей систематизации всех многочис¬ 
ленных нозологических форм заболеваний химической 
этиологии. 

Глава 2 

ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕЙСТВИЯ ЯДОВ 

2.1. ОБЩИЕ ПОЛОЖЕНИЯ, ТЕРМИНОЛОГИЯ 

2.1.1. Стадии острых отравлений 

Острые отравления целесообразно рассматривать как 
«химическую травму», развивающуюся вследствие попада¬ 
ний в организм токсической дозы чужеродного химического 
вещества. Последствия, связанные со специфическим воз¬ 
действием на организм токсичного вещества, относятся к 
токсикогенному эффекту «химической травмы». Он носит 
характер патогенной реакции и наиболее ярко проявляется 
в I клинической стадии острых отравлений — токсико- 
генной, когда токсический агент находится в организме 
в дозе, способной вызывать специфическое действие. Одно¬ 
временно могут включаться патологические механизмы, ли¬ 
шенные «химической» специфичности. Ядовитое вещество 
играет роль пускового фактора. Примерами являются ги¬ 
пофизарно-адреналовая реакция (стресс-реакция), «центра- 
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лизация кровообращения», коагулопатия и другие измене¬ 
ния, которые относятся к соматогенному эффекту «хими¬ 
ческой травмы» и носят вначале характер защитных реак¬ 
ций. Они наиболее ярко проявляются во II клинической 
стадии острых отравлений — соматогенной, насту¬ 
пающей после удаления шш разрушения токсического аген¬ 
та в виде «следового» поражения структуры и функций 
различных органов и систем организма. 

Таким образом, общий токсический эффект является ре¬ 
зультатом специфического токсического действия и неспеци¬ 
фических реакций организма — соматогенного действия. 

В процессе реализации «химической травмы» всегда об 
наруживается сочетание патогенных и защитных реакций, 
которые на различных этапах заболевания могут менять 
свою роль и значение. Например, такие распространенные 
виды защитных реакций на отравление, как «централизация 
кровообращения» или гипокоагуляция и фибринолиз, часто 
переходят в патогенные, что требует корригирующего воз¬ 
действия. Некоторые из этих явлений могут играть гораздо 
большую роль в развитии химической травмы, чем специ¬ 
фическое действие яда. 

2.1.2. Факторы, определяющие распределение ядов 

Распределение токсичных веществ в организме зависит 
от трех основных факторов: пространственного, временного 
и концентрационного (рис. 1). Пространственный фактор 
определяет пути наружного поступления и распространения 
яда. Это распространение во многом связано с кровоснаб¬ 
жением органов и тканей, поскольку количество яда, по¬ 
ступающее к данному органу, зависит от его объемного 
кровотока, отнесенного к единице массы тканей. Наиболь¬ 
шее количество яда в единицу времени поступает обычно 
в легкие, почки, печень, сердце, мозг. При ингаляционных 
отравлениях основная часть яда поступает в почки, а при 
пероральных — в печень, так как соотношение удельного 
кровотока печень/почки составляет примерно 1:2. Кроме 
того, токсический процесс определяется степенью чувстви¬ 
тельности к яду рецепторов «избирательной токсичности». 
Особенно опасны в этом отношении токсичные вещества, 
вызывающие необратимые поражения клеточных структур 
(например, при химических ожогах тканей кислотами или 
щелочами). Менее опасны обратимые поражения (например, 
при наркозе), вызывающие только функциональные рас¬ 
стройства. 


Внешняя -^Органы и_^ Рецепторы 

I Нровь і і „избирательной 

спела < . тнани »і-я 

ореда ; ТОКСИЧНОСТИ** 



Рис. 1. Основные факторы, определяющие развитие острого отравления. 
К _ пространственный; С — концентрационный; I — временной. 


Под временным фактором подразумеваются скорость 
поступления яда в организм и скорость его выведения из 
организма, т. е. он отражает связь между временем действия 
яда и его токсическим эффектом. 

Концентрационный фактору т. е. концентрация яда в 
биологических средах, в частности в крови, считается ос¬ 
новным в клинической токсикологии. Определение этого 
фактора позволяет различать токсикогенную и соматоген¬ 
ную фазы отравления и оценить эффективность дезинток- 
сикационной терапии. Исследование динамики концентра¬ 
ционного фактора помогает обнаружить в токси когенной 
фазе отравлений два основных периода: период ре¬ 
зорбции, продолжающийся до момента достижения мак¬ 
симальной концентрации токсичного вещества в крови, и 
период элиминации, от этого момента до полного 
очищения крови от яда. 

С точки зрения токсикодинамики (см. рис. 1) специфи¬ 
ческая симптоматика отравлений, отражающая «избира¬ 
тельную токсичность» ядов, наиболее ярко проявляется в 
токсикогенной фазе, особенно в период резорбции. Для 
последнего характерно формирование тяжело протекающих 
патологических синдромов острых отравлений, таких как 
экзотоксический шок , токсическая кома, желудочно-ки¬ 
шечные расстройства, асфиксия и т. д. В соматогенной фазе 
обычно развиваются патологические синдромы, лишенные 
выраженной токсикологической специфичности. Клиниче- 


1 Экзотоксический шок — реакция организма на чрезвычайное по 
своей силе или длительности острое химическое воздействие с признаками 
шокового состояния; является разновидностью гиповолемического шока. 
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ски они трактуются как осложнения острых отравлений: 
энцефалопатия, пневмония, острая почечная недостаточ¬ 
ность (О ПН ) или острая печеночно-почечная недостаточ¬ 
ность (ОППН), сепсис и т. д. 

2.1.3. Теория рецепторов токсичности 

Представление о рецепторе как месте конкретного при¬ 
ложения и реализации токсического действия яда до насто¬ 
ящего времени остается недостаточно ясным, несмотря на 
то, что эта идея была выдвинута Дж. Ленгли более 100 лет 
назад. Сам термин «рецептор» в токсикологическом пони¬ 
мании был предложен в начале нашего века известным 
немецким ученым П. Эрлихом. Это предложение получило 
научное обоснование после количественных исследований 
А. Кларка (1937), показавшего, что между чужеродными 
веществами и их рецепторами возникает связь, по-видимо- 
му, аналогичная взаимодействию субстрата со специфиче¬ 
ским ферментом. 

Оказалось, что во многих случаях рецепторы действи¬ 
тельно представляют собой ферменты. Например, оксигруп¬ 
па серина, входящая как составная часть в молекулу фер¬ 
мента ацетилхолинэстеразы, служит рецептором для фос- 
форорганичсских инсектицидов (хлорофос, карбофос и 
т. д.), образующих с этим ферментом прочный комплекс. 
В итоге развивается специфический антихолинэстеразный 
эффект, присущий большинству фосфорорганических сое¬ 
динений. Взаимодействие адов с ферментами как рецепто¬ 
рами токсичности нашло свое отражение в патохимической 
классификации адов. 

Кроме ферментов, рецепторами первичного действия 
адов являются аминокислоты (гистидин, цнстеин и др.), 
нуклеиновые кислоты, пуриновые и пирамидиновые нукле¬ 
отиды, витамины. Рецепторами часто бывают наиболее ре¬ 
акционно способные функциональные группы органических 
соединений, такие как сульфгидрильные, гидроксильные, 
карбоксильные, амин- и фосфорсодержащие, которые игра¬ 
ют жизненно важную роль в метаболизме клетки. Наконец, 
в роли рецепторов токсичности могут выступать различные 
медиаторы и гормоны. Недавно открытые опиатные рецеп¬ 
торы представляют собой участок гормона гипофиза р -ли¬ 
потропина. 

Таким образом, логичным является предположение из¬ 
вестного токсиколога Э. Альберта, что любое химическое 
вещество, для того чтобы производить биологическое дей¬ 


ствие, должно обладать по крайней мере двумя независи- 
дами признаками: сродством к рецепторам и собственной 
физико-химической активностью. Под сродством подразу¬ 
мевается степень связи вещества с рецептором, которая 
измеряется величиной, обратной скорости диссоциации ком¬ 
плекса вещество + рецептор. 

Как в свете этих данных выгладит характеристика ток¬ 
сичности? Наиболее элементарное представление о ней дает 
так называемая простая оккупационная теория А. Кларка, 
выдвинутая им для объяснения действия лекарственных 
веществ: токсическое действие вещества пропорционально 
площади рецепторов, занятой молекулами этого вещества. 
Максимальное токсическое действие ада проявляется тогда, 
когда минимальное количество его молекул способно свя¬ 
зывать и выводить из строя наиболее жизненно важные 
клетки-мишени. Например, токсины бактерий ботулинуса 
(Сіозігісііит Ьоіиііпит) способны накапливаться в оконча¬ 
ниях периферических двигательных нервов и в количестве 
8 молекул на каждую нервную клетку вызывают их паралич. 
Таким образом, І мг этого вещества (токсина) может «унич¬ 
тожить» до 1200 т живого вещества, а 200 г способны 
погубить все население Земли. Следовательно, дело не 
столько в количестве пораженных ядом рецепторов, сколько 
в их значимости для жизнедеятельности организма. Нема¬ 
ловажными являются скорость образования комплексов яда 
с рецептором, их устойчивость и способность к обратной 
диссоциации, что нередко играет более важную роль, чем 
степень насыщения рецепторов адом. Таким образом, со¬ 
временная теория рецепторов токсичности рассматривает 
комплекс ад + рецептор с точки зрения их взаимо¬ 
действия. 

Плодотворной оказалась идея П. Эрлиха о существовании 
высокой специфичности первичной реакции взаимодействия 
яда и клетки, когда ад вмешивается в процессы обмена 
веществ благодаря своему структурному сходству с тем или 
иным метаболитом, медиатором, гормоном и т. д. Именно 
в этих случаях можно говорить, что при взаимодействии 
цц и рецептор подходят друг к другу, как «ключ к замку». 
Эта идея послужила толчком к развитию химиотерапии, 
основанной на подборе лекарственных средств по их «из¬ 
бирательной токсичности» для определенных структур ор¬ 
ганизма, отличающихся специфическими, цитологическими 
и биохимическими признаками. 

Однако в токсическом действии многих веществ отсут- 
^ует строгая избирательность. Их вмешательство в жиз- 
2 -73і 
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пенные процессы основано не на специфических химических 
воздействиях с определенными клеточными рецепторами а 
на взаимодействии со всей клеткой в целом. Этот принцип 
вероятно, лежит в основе наркотического действия разно’ 
образных органических и неорганических веществ, общим 
свойством которых является то, что они представляют собой 
неэлектролиты. Обнаружил это, известный советский ток 
сиколог Н. В. Лазарев предложил термин «неэлектролитное 
действие» для обозначения всех эффектов, которые прямо 
определяются физико-химическими свойствами веществ 
(наркотическое, раздражающее, прижигающее, гемолити 
ческое действие и т. д.). 


Таблица 6. Основные типы связей ад + рецептор, влияющие на 
проявления токсичности [по А. В. Филатову] 


Тип связи 

Энергия связи, 
ккал* /моль 

Примеры 

Ковалентная связь 

50—140 

Специфическое антихолин¬ 
эстеразное действие (необ¬ 
ратимое) 

Ионная связь 

5—10 


Водородная связь 

2—5 


Ван-дер-ваальсова связь 

0,5—1 

Неспецифическое наркоти¬ 
ческое действие (обрати¬ 
мое) 


2.1.4. Характеристика связи яда с рецептором 

Для клинической токсикологии большое значение имеет 
обратимость связи яда с рецептором. Большинство токсич 
ных веществ, по-вцдимому, непрочно связывается с рецеп¬ 
торами и их можно «отмыть». Установлено, что ковалентные 
связи ядов с рецепторами прочные и труднообратимые 
К счастью, количество токсичных веществ, способных об¬ 
разовывать ковалентные связи, невелико. К ним относятся, 
например, препараты мышьяка, ртути и сурьмы, механизм 
действия которых заключается во взаимодействии с сульф- 
п(арильными группами белков; азотистые иприты и фос- 
форорганические антихолинэстеразные препараты, которые 
алкилируют (вытесняют) или ацетилируют (окисляют) оп 
ределенные функциональные группы белков (в последнем 
примере — фермента холинэстеразы). Хотя указанные ко¬ 
валентные связи достаточно прочны, в определенных усло¬ 
виях они могут разрушаться с образованием новых кова¬ 
лентных связей. Так, сульфгидрильные группы пораженной 
ртутью клетки можно в какой-то мере регенерировать, если 
ввести достаточное количество антидота — унитиола со¬ 
держащего реакционно-способные ХН-группы. 

Большинство известных в настоящее время токсичных 
веществ и лекарственных средств взаимодействует с рецеп¬ 
тором за счет более лабильных, легко разрушающихся свя¬ 
зей — ионных, водородных, ван-дер-ваальсовых, что дает 
возможность их успешного «отмывания» и удаления из ор¬ 
ганизма. В табл. 6 представлены основные типы связей яда 
с рецептором, их прочность и влияние этих показателей 
на токсичность ядов. 


Как видно из табл. 6, снижение энергии связи яд + 
рецептор прямо пропорционально уменьшению специфиче¬ 
ских проявлений в ответной реакции организма и делает 
ее более обратимой. 

Токсичные вещества можно удалить с рецепторов по¬ 
средством отмывания. Помещенная в раствор с гистамином 
кишка морской свинки начинает сокращаться, а отмывание 
изотоническим раствором хлорида натрия приводит ее в 
исходное состояние. 

Таким образом, современные методы детоксикации ба¬ 
зируются на возможности разрушения комплекса яд + ре¬ 
цептор. Для этого применяются антидоты, препятствующие 
иммобилизации яда в тканях, в сочетании с активными 
методами очищения организма (форсированный диурез, ме¬ 
тоды диализа и сорбции). 

2.2. ТОКСИКОКИНЕТИКА 

2.2.1. Транспорт ядов через клеточные мембраны 

Поступление чужеродных веществ в организм, их рас¬ 
пределение между органами и тканями, биотрансформация 
(метаболизм) и выделение предполагают их проникновение 
(транспорт) через ряд биологических мембран. 

Мембранные системы организма имеют одинаковое стро¬ 
ение, но отличаются по функциональным свойствам. Они 
представляют собой подвижные структуры, образованы бел¬ 
ково-фосфолипидными комплексами, обладают ограничен¬ 
ной проницаемостью для различных соединений. В насто- 

1 В Международной системе единиц (СИ) 1 ккал-4. 187 «ІО 3 Дж. 
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Рис, 2. Молекулярное строение биологической мембраны (схема). 

1 — Молекулы белка; 2 — гидрофильная часть молекулы; 3 — углеродные 
неги; 4 — двойной слой фосфолипидных молекул; 5 — олигосахариды. 


ящес время за основу принимается гипотеза трехслойной 
мембраны Доусона—Даниелли. Два белковых слоя, из ко¬ 
торых один обращен в сторону цитоплазмы, а другой — 
кнаружи, заключают слой двойного липида (рис. 2). Сна¬ 
ружи липидных слоев с «плавающими» в них белками на¬ 
ходится карбогидратная «шуба», состоящая из разных оли¬ 
госахаридов, полимеров, включающих десятки типов моно 
сахаридов, в том числе глюкозу. Одна из предполагаемых 
функций этой «шубы» заключается в том, что она способна 
«отличать» клетки собственного организма от чужих. 

Молекулы фосфолипида ориентированы таким образом, 
что их гидрофильные группы направлены в сторону белка, 
а гидрофобные поверхности соприкасаются. Толщина каж 
дого слоя 2—3 нм. Имеется предположение, что в клеточных 
мембранах существуют ультрамикроскопические поры (ка¬ 
налы) , образованные гидрофильным веществом в липидных 
частях, причем мембраны и поры имеют определенные элек¬ 
трические заряды. 

Механизм прохождения веществ через мембраны доста¬ 
точно сложный, так как на него влияют ие только функ¬ 
циональные особенности самих мембран, но и определенные 
функции протоплазмы и клеточных белков. В целях упро¬ 
щения объяснения этого механизма выделяют четыре ос¬ 
новных типа транспортировки различных веществ. 

I т и п характерен для нейтральных молекул. При этом 
быстрее всего диффундируют молекулы веществ, обладаю¬ 
щих высоким коэффициентом распределения масло/вода, 
т. е. липофильными свойствами. Растворимые в липидах 
вещества (например, многие наркотические) могут свободно 
с минимумом затраты энергии проходить через клеточные 
мембраны по законам диффузии. Скорость диф¬ 


фузии вещества (СД), согласію первому закону Фика, оп¬ 
ределяется по уравнению: 



К — коэффициент диффузии данного соединения; А — 
площадь мембраны; (Сі — Сг) — градиент концентрации 
по обе стороны мембраны; 6 — толщина мембраны. 

Коэффициент диффузии яда или лекарственного вещест¬ 
ва зависит от его молекулярной массы, степени растворимо¬ 
сти в липидах и ионизации, а также от пространственной 
конфигурации молекулы. Крупные молекулы, например бел¬ 
ков, проникают сквозь эти мембраны через крупные щели 
или путем пиноцитоза (везикулярного транспорта). При этом 
мембрана образует впячивания и как бы полностью обвола¬ 
кивает всю молекулу, которая оказывается внутри клетки в 
виде пузырька, мигрирующего в интерстициальную жидкость 
или, реже, в сосуд. 

II тип трансмембранного транспорта связан с опреде¬ 
ленными структурами, которые обеспечивают веществам 
более интенсивную диффузию. Этими свойствами обладают 
некоторые участки мембраны. Транспортируемая молекула 
обратимо соединяется с носителем в мембране, который 
свободно движется (осциллирует) между внутренней и на¬ 
ружной ее поверхностями. Примером является транспорт 
глюкозы в эритроцитах человека. 

III тип трансмембранного транспорта связан с потреб¬ 
лением энергии, которая образуется в результате метабо¬ 
лизма аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ) в самой мем¬ 
бране. Предполагают, что при этом так называемом ак¬ 
тивном транспорте молекула вещества соединяется 
с носителем, который претерепевает определенные химиче¬ 
ские превращения. Примерами могут служить процессы 
транспорта ионов калия в клетках млекопитающих, всасы¬ 
вание и выведение веществ в ионизированной форме по¬ 
чечными канальцами и т. д. В качестве носителей обычно 
служат ферменты, например калий- и натрийзависимая аде- 
нозинтрифосфатаза, обеспечивающая активный транспорт 
этих ионов. В последние годы обнаружена целая группа 
чужеродных веществ, названных ионофорами, которые спо¬ 
собны изменять барьерную функцию мембран и переносить 
Че рез них тысячи ионов в секунду. Ионофоры вырабаты¬ 
ваются определенными микроорганизмами (например, ан¬ 
тибиотиком вал ином ицином), использующими их в борьбе 
За существование с другими формами жизни. В настоящее 
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время открыт путь к направленному химическому синтезе 
новых, не встречающихся в природе веществ этого вид/ 
обладающих удивительной избирательностью к перен ѵ 
определенных ионов. • 

IV тип транспорта касается диффузии через поры, п 
стенках которых есть положительно заряженные частицы 
пропускающие только анионы. Однако существуют каналы’ 
пропускающие неэлетролиты. О максимальной величине 
этих каналов можно судить по размерам самой крупной 
молекулы, которую они способны пропускать. Мембра 
почечных клубочков человека в норме способны пропускать 

массГтоШОК МеНЬШие ’ чем мппе *У лы альбумина (мол. 

Таким образом, в мембранах этого типа транспорт ве¬ 
ществ осуществляется по принципу фильтрации. Не¬ 
которые природные яды, например тетродотоксин, содержа¬ 
щийся в яичниках рыб семейства иглобрюхих, или батра 
хотоксин, обнаруженный у маленькой колумбийской ля 

Гян/т’п С гГ “ олекулой воздействуют на проходимость 
каналов. Первый из них способен полностью, как пробкой 
«закупорить» ионный канал для натрия, другой — повредить 
механизм закрытия «ворот» этих каналов, и они теряют 
способность избирательно пропускать ионы. Молекулы не¬ 
которых ионофоров, в частности антибиотика ірамицидина 
А, двигаясь в мембране, временами «прошивают» се насквозь 
и создают подобие искусственного насоса, способного про¬ 
пускать ноны. Эти данные имеют большое значение для 
объяснения механизма действия многих ядов, избирательно 
воздействующих на проводимость нервного импульса в си 
напсах. 


2.2.2. Понятие о мембранотоксинах 
и болезнях мембран 

Интенсивное изучение функции клеточных и внутри¬ 
клеточных мембран позволило в последние годы выделить 
специальную группу веществ, характеризующихся специ- 
фическим мембранотоксическим действием, — так назы- 
ваемые м е м б р а и о то к с и н ы. К их числу относят 
экзогенные и эндогенные вещества, обладающие фосфо¬ 
липазном активностью, в результате которой происходит 
дезорганизация и разрушение основной жидкокристалли¬ 
ческой структуры мембран с последующей гибелью 
клеток. 


классификация мембранотоксинов (по А А Покровскому) 

1 Экзогенные мембранотоксины 

Некоторые жирорастворимые витамины 

Некоторые синтетические детергенты 

Некоторые Н-яды 

Некоторые микотоксины 

Яды змей, насекомых и микроорганизмов 

Активаторы пере кислого окисления 

Сапонины 

П. Эндогенные мембранотоксины 
Активаторы фосфолипаз 
Фосфолипазы 
Лизолецитины 
Гемолизины 

Активаторы перекисною окисления 
Продукты перекисною окисления 
Желчные кислоты 


Доказано, что как избыток, так и недостаток витаминов 
О и Е повышают проницаемость лизосомных мембран. 
В этом отношении многие жирорастворимые витамины мож¬ 
но рассматривать как поставляемые с пищей экзогенные 
регуляторы или своеобразные «настройщики» свойств био¬ 
логических мембран. Кроме того, обнаружены некоторые 
соединения, способствующие стабилизации мембран. К ним 
относятся холестерин, кортизон и ряд синтетических ана¬ 
логов глюкокортикоидных гормонов, хлорохин, хлорпрома- 
зин (аминазин), салицилаты. Эти препараты, естественно, 
используются в качестве лекарственных средств при отрав¬ 
лениях многими мембранотоксинами. 

Повреждение мембранных структур клеток является од¬ 
ной из основных причин нарушения их жизнедеятельности 
при самых разнообразных болезнях. Многие токсичные ве¬ 
щества, ультрафиолетовое облучение и радиация, гепер- и 
гипоксия, гормональные нарушения и стрессы, авитаминозы 
и другие расстройства обмена, действие высоких и низких 
температур, иммунологические конфликты и прочие пато¬ 
генные факторы действуют в первую очередь на мембранные 
структуры клеток. 

Существует несколько основных механизмов поврежде¬ 
ния мембран : 1) разрушение собственной фосфолипазой, 
активируемой ионами Са 2+ ;,2) перекисное окисление, ак¬ 
тивируемое ионами Ре , ультрафиолетовым облучением и 
кислородом; 3) механическое повреждение, проявляющееся, 
например, при изменении осмотического давления в клетке 
и 4) разрушающее действие антител. 
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Три первые «болезни» мембран: «кальциевая», «пере¬ 
кисная» и «осмотическая» относятся как к клеточным (ци¬ 
топлазматическим), так и ко внутриклеточным мембранам 
(митохондрии, эндоплазматический ретикулум, ядерная 
мембрана и т. д.). Четвертая «болезнь» — иммунологи¬ 
ческая — относится преимущественно к клеточной мем¬ 
бране. 

При острых отравлениях наиболее распространенной 
причиной повреждения является перекисное окисление ли¬ 
пидов в мембранах митохондрий, липосом и т. д., в ре¬ 
зультате чего происходит увеличение проницаемости мем¬ 
бран для ионов Н+ (или ОН"), К + , Са 2 \ Следствием 
этого могут быть осмотические эффекты и разрывы мембран 
с выходом ферментов, в частности цитохрома С. Дальнейшее 
окисление липидов ведет к полному разрушению мембран 
и гибели клеток. 

Повреждение мембран при гипоксии, сопровождающей 
многие заболевания химической этиологии, происходит 
вследствие недостатка энергии, выделяющейся при метабо¬ 
лизме АТФ. Механизм повреждения, вероятно, таков: гипо¬ 
ксия -►деэнергизация и падение мембранного потенциала 

митохондрий-•выход Са -* активирование фосфоли¬ 
пазы -* гидролиз фосфолипидов-* увеличение ионной 

проницаемости-►разобщение окислительного фосфорили¬ 

рования. 

Таким образом, повреждение мембранных структур при¬ 
водит к изменению их проницаемости для ионов, что в 
свою очередь обусловлено изменениями поверхностного за¬ 
ряда на мембране и степени гцдрофобности липидной фазы 
мембран. Причем оба эти фактора действуют одновременно, 
хотя их относительный в хлад в итоговое изменение прони¬ 
цаемости мембран в разных случаях различен. Эти же 
факторы определяют в конечном счете неспецифическое 
действие на проницаемость мембран различных соединений, 
например стероидов, белков и многих других. 


2.2.3. Теория неионной диффузии 

Большинство органических и неорганических соединений 
являются электролитами: либо слабыми кислотами, либо 
основаниями. Поэтому скорость транспорта электролитов 
через мембраны будет прежде всего определяться степенью 
ионизации молекулы в данных условиях, а затем уже сте¬ 
пенью растворимости нейтральной молекулы в жирах. Сте- 
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„ень ионизации органических электролитов является фун¬ 
кцией разности отрицательного логарифма константы дис- 
Ідоации рКа и рН среды. Эта зависимость выражается 
уравнением Гендерсона: 


для кислот: 


рКа-рН = І е ^г, 


Сі* 


для основании 


рКа — рН 




где Сш — концентрация молекулярной формы, Сі — кон¬ 
центрация ионизированной формы. 

В организме каждая молекула в соответствии с рН би¬ 
ологической среды будет существовать в виде этих двух 
форм, имеющих различную биологическую активность. Воз¬ 
можность многократной ионизации молекулы приводит к 
появлению разных диссоциированных форм при различных 
значениях рН в соответствии с рКа этой формы. 

Процессы диссоциации электролитов и законы иеионнои 
диффузии чрезвычайно важны для практической токсико¬ 
логии, так как биологическое действие ионизированной и 
неионизировашюй форм одного и того же химического ве¬ 
щества часто бывает несравнимо. Например, доказано, что 
токсическое действие барбитуратов иа миокард прямо про¬ 
порционально концентрации в нем неионизированнои фор¬ 
мы, а ионизированные молекулы барбитуратов вообще не 
вызывают токсического эффекта. В этом случае можно ска¬ 
зать, что накопление и токсическое действие электролитов 
прямо пропорционально концентрации неионизированнои 
формы, а при значении рН, не допускающем накопления 
этой формы, токсическое действие барбитуратов вообще не 
обнаруживается. 

Концентрация водородных ионов (рН) существует в виде 
определенного градиента между внеклеточной средой и со¬ 
держимым клетки, а также протоплазмой клетки и ее ор¬ 
ганеллами. Именно этим градиентом во многом определяется 
накопление токсичных веществ в тканях или отдельных 
органеллах клетки, также влияющих на избирательность 
токсического действия. 

Таким образом, теория «неионной диффузии» объясняет 
многие механизмы действия токсичных веществ. 
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Полость НрОБЬ 

ндалудна 



а"хаГ;“ П В Я “; ВН0ГО спорта вещесг 

оболочв, же^даа ^ 01 Р н Ч*ДЫ к 


КИСЛОГО <1) и ще- 

примере слизистой 


2 ' 2 ’ 4 ' ■?“ ико - кин етичсс Кие особенности 
пероральных отравлений 

сич^е“ ГІ0ст >'плсни9 ток- 

адовитых жирорастворимых ПС Р°Р аЛ, ' Н “Й. Рад 

торые соли, особенно цианилы ™ н ~ Фенолы, иеко- 
в кровь уже в полости рта. всасываются и поступают 

юх "нач^ь~рад^С Н рН ТпГ ОГО ^ С ^ ССТВ У- 

скорость всасывания токсичных’ ве7егаТ7^Г ЗЛИЧНУЮ 
лудочного сока близка к 1 ' Кислотн °сть же- 

здесь находятся вТеионияйг^. еДСГВИе ЧеГО 806 * и "оты 
всасываются. Напротив неиптіч НН ° М сосгоянии и легко 
пример, морфин, нокс и йон) постуадют из Ы кп^' ЮВаНИЯ <На ‘ 
И далее в вадс ионизированной » “ жел ™ ок 

(рис. 3). Токсичные вещества в К ™ ЧШІК 

ваться и разбавляться пигтю„„, ЖСЛудке М0Г У Т сорбиро- 
чегоуменьшается их контактгпг^ И масс ? м “’ в Результате 
того, на скогюсть касы^І слиаистой оболочкой. Кроме 
обращения в слиз“той Хл„н™ ЯЮТ интсн “™ость к^ово- 
количество слизи и т д *елудка, перистальтика, 

в т1кГк в Гк С : с г“":™™^ всщсств ~ л - 

В общей форме баД, 



А. Леви). 

1 — Прямой путь через эндотелиальную клетку, 2 — через межэндотелмалы іые 
промежутки; 3 — комбинированный путь с Помощью диффузии или фильтрации; 

4 _ везикулярный путь; 5 — комбинированный путь через межэндотелиальные 

промежутки с помощью везикулярных процессов. 


ляется следующим образом: эпителий, мембрана эпителия 
со стороны капилляра, базальная мембрана капилляра 
(рис. 4). 

Колебания рН кишечной среды, наличие ферментов, 
большое количество соединений, образующихся в процессе 
пищеварения в химусе на крупных белковых молекулах и 
сорбция на них, — все это влияет на резорбцию ядовитых 
соединений и их депонирование в желудочно-кишечном 
тракте. Некоторые вещества, например^ тяжелые металлы, 
непосредственно повреждают кишечный эпителий и нару¬ 
шают всасывание. В кишечнике, так же как и в желудке, 
липоидорастворимые вещества хорошо всасываются путем 
диффузии, а всасывание электролитов связано со степенью 
их ионизации. Это определяет быструю резорбцию основа¬ 
ний (атропин, хинин, анилин, амидопирин и т. д.). Напри¬ 
мер, при отравлении беллоидом (белласпон) фазность в 
развитии клинической картины отравления объясняется тем, 
что одни ингредиенты этого препарата (барбитураты) вса¬ 
сываются в желудке, а другие (холинолитики, эрготамин) 
в кишечнике, т. е. последние поступают в кровь несколько 
позже, чем первые. 
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Вещества, близкие по химическому строению к пшт 
ным соединениям, всасываются путем Хцитоза.п^Г 
дающегося наиболее активно в области микроворсинок^с- 
нои каемки тонкой кишки. Трудно всасываются прочные 
комплексы токсичных веществ с белками, что свойстаеш л 
например, редкоземельным металлам. свойственно, 

Замедление репюнарного кровотока и депонирование 
венозной крови в области кишечника при экдотокс.шсском 

тов е и ПР “ В ° ДЯТ К Урапн,,ванию локальных концентраций 
адов в крови и в содержимом кишечника, что состав мет 
патогенетическую основу замедления всасываниГи уве- 
личения местного токсического эффекта. При отрав тении 

к 'болсГштЗ адаШІ <уксусная эссенция) это приводит 
к оолее интенсивному разрушению эритроцитов в кя 

пиллярах стенки желтка и быстрому рТзви™!о в этой 

адизистого 6 °гло ЮРРаГИЧССКОГО с,ІНД Р° ма (тромбоз вен под- 
слизистого слоя желудка, множественные кровоизлияния 

Указанные явления депонирования токсичных вешеств 
в желудочно-кишечном тракте при пероральных отравле- 
ииях свіщетельствуют о необходимости его тщательного 

л™ГГль Н ; 0 Г ЬК ° ПРИ “ “ "»» -днем ~ 

2 . 2 . 5 . Токсико-кинетичсские особенности 
ингаляционных отравлений 

Ингаляционные отравления характеризуются наиботее 
™й Р по1 П ° СТуПЛеНИем ада в К Р°“- Это осеняется &ль- 
1,о"5Г РХ "°- СТ -° всасыва,ІИЯ легочнык альвеол (100— 
м >• малои толщиной альвеолярных мембран, интен- 
сивным током крови по легочным капиллярам и отсутствием 
условии для значительного депонирования адов 

бірте барьера между воздухом и кровью можно 
схематически представить в следующем ввд: липвдадя 
пленка, мукоидная пленка, слой альвеолярных клеток ба¬ 
йт™” мембрана эпителия, сливающаяся с базальной мем- 
браной капилляров (рис. 5). ем 

Всасывание летучих соединений начинается уже в веп- 
хних дыхательных путях, но наиболее полно о^егалГ 
стоя в легких. Происходит оно по закону диффузш. в 
Г» ™ градиентом концентрации. Подобным об¬ 
разом поступают в организм многие летучие иеэлектт 
;Т'~ Ы . галогенуглеводородѣ спирт“Х Р ы 
д. Скорость поступления определяется их физико- 
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Рис. 5. Строение легочных альвеол (схема). 

1 — ядро и цитоплазма клетки альвеолярного эпителия; 2 — коллагеновые 
волокна; 3 — эндоплазматическая базальная мембрана; 4 — альвеолярная клетка; 
5 — базальная мембрана альвеолярного эпителия; 6 — цитоплазма эндотелия 
капилляра; 7 — ядерная клетка эндотелия капилляра; 8 — ядро эндотелиальной 
клетки капилляра. 

химическими свойствами и в меньшей степени состоянием 
организма (интенсивность дыхания и кровообращения в 
легких). 

Большое значение имеет коэффициент растворимости 
паров ядовитого вещества в воде (коэффициент Оствальда 
вода/воздух). Чем больше его значешіе, тем больше веще- 
ства из воздуха поступает в кровь и тем длительнее процесс 
достижения конечной равновесной концентрации между 
кровью и воздухом. 

Многие летучие неэлектролиты не только быстро рас¬ 
творяются в жидкой части крови, ио и связываются с бел¬ 
ками плазмы и эритроцитами, в результате чего коэффи¬ 
циенты их распределения между артериальной кровью и 






альвеолярным воздухом несколько выше их коэффициентов 
растворимости в воде. 

Некоторые пары и газы (НС1, НР, Б0 2 , пары неоргани¬ 
ческих кислот и др.) подвергаются химическим превраще¬ 
ниям непосредственно в дыхательных путях, поэтому их 
задержка в организме происходит с более постоянной ско¬ 
ростью. Кроме того, они обладают способностью разрушать 
саму альвеолярную мембрану, нарушать ее барьерную и 
транспортную функции, что ведет к развитию токсического 
отека легких. 

При многих производственных операциях образуются 
аэрозоли (пыль, дым, туман). Они представляют собой 
смесь частиц в виде минеральной пыли (угольная, си.тн- 
катная и др.), оксидов металлов, органических соединений 

В дыхательных путях происходят два процесса: задержка 
и выделение поступивших частиц. На процесс задержки 
влияет агрегатное состояние аэрозолей и их физико-хими¬ 
ческие свойства (размер частиц, форма, гигроскопичность 
ЯГ&.Ѵ д - ) - В верхиих дыхательных путях задерживается 
частиц величиной до 10 мкм, в альвеолярную 
область поступает 70-90% частиц размером 1-2 мкм и 
менее. В процессе самоочищения дыхательных путей эти 
частицы вместе с мокротой удаляются из организма. В слу¬ 
чае поступления водорастворимых и токсичных аэрозолей 
их резорбция может происходить по всей поверхности ды¬ 
хательных путей, причем заметная часть через носоглотку 
попадает в желудок. 

Существенную роль в самоочищении альвеолярной об¬ 
ласти играют макрофаги и лимфатическая система. Тем нс 
менее аэрозоли металлов быстро проникают в ток крови 
или лимфы путем диффузии или транспорта в форме кол¬ 
лоидов, белковых комплексов и т. д. При этом проявляется 
их резорбтивное действие, часто в виде так называемой 
литеинои лихорадки. 

2.2.6. Токсико-кинегические особенности 
перкутанных отравлений 

Проникновение токсичных веществ через кожу также 
имеет большое значение, преимущественно в производст¬ 
венных условиях. 

Существуют по крайней мере три пути такого поступ¬ 
ления (рис. 6): через эпидермис (1), волосяные фолликулы 
(/) и выводные протоки сальных желез (3). Эпидермис 
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Рис. 6. Пути поступления ядовитых веществ через кожу (схема). 
Объяснение в тексте. 

рассматривается как липопротеиновый барьер, через кото¬ 
рый могут диффундировать разнообразные газы и органи¬ 
ческие вещества в количествах, пропорциональных их ко¬ 
эффициентам распределения в системе липиды/вода. Это 
только первая фаза проникновения яда, второй фазой яв¬ 
ляется транспорт этих соединений из дермы в кровь. Если 
предопределяющие эти процессы физико-химические свой¬ 
ства веществ сочетаются с их высокой токсичностью, то 
опасность тяжелых чрескожных отравлений значительно 
возрастает. На первом месте стоят ароматические нитроуг¬ 
леводороды, хлорированные углеводороды, металлооргани¬ 
ческие соединения. 

Следует учитывать, что соли многих металлов, соеди¬ 
няясь с жирными кислотами и кожным салом, могут 
превращаться в жирорастворимые соединения и про¬ 
никать через барьерный слой эпидермиса (особенно ртуть 
и таллий). 

Механические повреждения кожи (ссадины, царапины, 
раны и т. д.), термические и химические ожоги способствуют 
проникновению токсичных веществ в организм. 
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2.2.7. Распределение ядов в организме 

Общая пространственная схема движения ядов в орга- 
, ме (схема 1) не раскрывает всей сложности движения 
«дксичных веществ, обладающих различными физико-хи¬ 
мическими свойствами, при их прохождении через много- 
^шонентные системы организма. Для количественного 
^иза этих процессов используются различные модели 
которые позволяют рассматривать механизмы 
Мснкв распределения чужеродных веществ в организме 
Общие принципы этого распределения представлены 

^Различные токсичные вещества и их метаболиты транс¬ 
портируются кровью в разных формах. Для многих чуж®* 
полных соединений характерна связь с белками плазмы, 
преимущественно с альбуминами. Вид связи определяется 
сродством данного соединения к белкам и осуществляется 
ионными, водородными и ван-дер-ваальсовыми силами. Бел 
ки плазмы обладают способностью образовывать с метал¬ 
лами комплексы. Считается, что любые постушшшие в 
организм металлы (за исключением щс лс чных) о5разуют 
соединения с белками, причем вначале е альбумищми. В 
дальнейшем возможно их перераспределение. Например, 
транспорт железа осуществляется /і -глобулином, а 90-9Ь/ о 
ЬЮДИ циркулирует в организме в виде комплекса с глобу 

“ "кэт^ых“ ов и металлоидов имеет значение 
транспорт клетками крови, главным образом эритроцитами. 
Например, более 90% поступившего в организм мышьяка 
или свинца циркулирует в эритроцитах. 

Токсичные вещества — неэлектролиты частично раство¬ 
ряются в жидкой части крови, а частично проникают в 
эритроциты, ще сорбируются, по-видимому, на молекуле 
гемоглобина. Таким образом, белки крови, способные; свя¬ 
зываться с токсичным веществом, помимо транспортной 
функции, выполняют роль своеобразного защитного барьера, 
препятствующего до определенной степени непосредствен¬ 
ному контакту токсичного вещества с рецептором токсич- 
ноет И. 

Одним из основных токсикологических показателей яв 
ляется объем распределения, т. е. характеристика про¬ 
странства, в котором распределяется данное токсичное ве¬ 
щество. Существует три главных сектора распределения 
чужеродных веществ: внеклеточная жидкость (примерно 
14 л для человека массой тела 70 кг), внутриклеточная 
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Выведение из организма 


низме‘ Пр,мцилы П0С1 У пл ення, распределения и выведем™ ядов в срга- 
В - чуж.рцано. вещество (ад); р _ рецептор. 

жидкость (28 л) и жировая ткань, объем которой значи¬ 
тельно варьирует. Объем распределения зависит от трех 
Физико-химических свойств данного вещества^о- 
дорастворимости, жирорастворимое™ и способности к дис- 
(вовооб Разовани Ю ). Водорастворимые соединения 

кП^пе, РаСПР0СТраВЯТЬСЯ 00 всем секторе (в™ 

клеточная и внутриклеточная жидкость) организма - около 

1^^ ир0раст ” 0рим " с вещества накапливаются (депони¬ 
руются) преимущественно в липидах. 

препятствием для распространения водораст¬ 
воримых веществ в организме являются плазменные мем- 
еНН ° Пр ° ЦеСС ЯиФФУЗии через итог барьер 
^ет определять накопление вещества внутри клеточного 
объема, т. е. переход от распределения в 14 л воды (вне¬ 
клеточная жидкость) к распределению в 42 л. Первый из 
этих обменов соответствует распределению маннита кото¬ 
рый не проникает в клетки тканей, а второй -Таслпгае- 
лению мочевины, которая свободно проходит через мемб- 
гягпн Клеток ’ сверяясь во всем водном секторе. Объемы 

“Г 0 ™* ДРугих веществ можно сравнивать с объемом 
распределения маннита или мочевины. 

точн^^^ІЗ^ аСПРедеЛ!Ш '" ‘Ч' же Рад ного вещества в организме доста- 
клеточном и внеклеточном секторах организма (рис. 8) 

—“ГЕТ ~ре^~ 

рови. камера Ѵ 2 содержит внутриклеточную жидкость с концентрапией 
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рис. 8. Двухкамерная модель рас¬ 
пределения ядов в организме. 
Объяснение в тексте. 


токсичного вещества кС, где к — 

коэффициент пропорционально- / 

сти. Этот коэффициент условно у ^ ) 

определяет сродство ткани к дан- "Г ( 

нему веществу. В количественном I-I-- 

отношении это сродство может I I 

варьировать в очень широких пре- I " I 

делах. Например, концентрация Ѵ| 

акрихина в изолированных ядрах ууу/Я 

гесатоцитов после достижения В|,еклеточная 

равновесия во взвеси клеток в 200 жидкость 

раз выше, чем в других структу- ~ __Х. *" ] 2 

рах. У ///// ѵ//// 

Введение коэффициента к УУУУУ^У УУУ/ УУ 

для определения концентрации в //У/////УУ/; 

клеточном секторе является пер- у// /У/' У/У 

вым приближением процесса раз- 'У Внутринлеточн^// 

ведении вещества, поступающего 'УУУУУ/'/У/У/ 

в кровоток. Оно применимо в тех ѵ/у^ТУ///// 

случаях, когда процессы поступ- X// ///I .///// / 

ления или элиминации проходят 1 

С постоянными времени, на по- *із 

рядок большими, чем время пол¬ 
ной циркуляции крови. Сто¬ 
имость кровотока около 2 мин, а процесс всасывания из желудочно-ки¬ 
шечного тракта, так же как и выведение из организма, длятся десятки и 
сотни минут. Поэтому принято считать, что в каждый момент имеется 
равновесное распределение вещества в организме. Это приближение до¬ 
статочно для клинических целей. Такой процесс можно назвать квазирав- 
новесным. Нарушение этого условия равновесия приводит к усложнению 
модели и проявляется в атипичных формах течения интоксикации. Процесс 
неравномерного распределения токсичных веществ в организме, связанный 
с их накоплением в отдельных структурах, делает понятие объема рас¬ 
пределения (V) в кинетической модели условным. Поэтому под этим 
термином часто понимают не истинный объем соответствующего отдела 
организма, а иекий коэффициент пропорциональности, связывающий об¬ 
щую дозу вещества (Ро), введенного в организм, и его концентрацию (С), 
определяемую в плазме. 


Внутриклеточная / 
'/У жидность/// 

У////7/// 


С(міу мл) 4 


Наиболее точно объем распределения можно вычислить при разовом 
внутривенном введении вещества, так как в этом случае известно коли¬ 
чество вещества, поступившего в кровь. Если вещество вводится рег оз, 
то процесс всасывания длится настолько долго, что необходимо учитывать 
как элиминацию препарата с мочой, так и его метаболическое превращение. 

Учет этих факторов делает определение объема распределения доста¬ 
точно сложным. Если расчетный объем распределения превышает коли¬ 
чество внеклеточной жидкости, то следует думать о частичном проникно¬ 
вении вещества в клетки. В случае если объем распределения будет больше. 
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ВСей жвдкосги организма, то эго означает, что коэффициент 
связывания вещества тканями (К) больше единицы и происходит его 
внутриклеточное накопление. происходит его 

На практике приходится решать обратную задачу: по 
концентрации токсичного вещества в плазме определять 
об у о его дозу, циркулирующую в организме. Для этого 
необходимо звать объем распределения этого яда. Отравле¬ 
ние веществом, распространяющимся только во внеклеточ¬ 
ной жидкости (т.е. в 14 л), дает возможность быстрее 
очистить этот сектор организма от яда, чем в случае от¬ 
равления веществом с объемом распределения 42 л. Только 
знание объема распределения позволяет сопоставить ско¬ 
рость выведения яда из организма со скоростью снижения 
его плазменной концентрации и решить вопрос, поступают 
ли новые порции ада в организм из желудочно-кишечного 
тракта. Объем распределения условен, поэтому при расчетах 
можно опустить коэффициент К связи ада с тканевыми 
структурами, так как для большинства веществ он в на¬ 
стоящее время неизвестен. В этом случае распределение 
ада анализируется исходя из условий самой простой — 
однокамерной модели. 

Объем Ѵ 2 может подразумевать не только внутрикле- 
точную жидкость. Вещества, легко растворяющиеся в ли¬ 
пидах и имеющие высокий коэффициент распределения в 
системе масло/вода, накапливаются в жировой клетчатке. 
Поэтому в зависимости от конституциональных особенно¬ 
стей сольного необходимо либо считать, что сектор Ѵ 2 
содержит забрюшинную клетчатку, либо рассматривать эти 
ткани как отдельный сектор. Такой подход вполне оправдай, 
так как среди больных встречаются лица, имеющие избы¬ 
точную массу тела (30% и более). 

Таким образом, судьба вещества, поступающего в орга¬ 
низм из желудочно-кишечного тракта и распределяющегося 
в двухкамерной системе, может быть представлена в виде 
направленных потоков: 


5і 

1 

Сі= 


• ь. 


где Л — поток вещества, всасывающегося из желудка* Зг — 
поток экскреции; Із — условный поток утилизации препа¬ 
рата в тканях (метаболическое превращение); С — кон¬ 
центрация вещества в плазме; к — коэффициент связи 
вещества с белками сектора Ѵг. Кроме этих, следует учи¬ 
тывать и другие факторы, влияющие на судьбу данного 


вещества, например физиологическое состояние организма, 
его пол, биоритмы и т. д. Эти факторы рассматриваются- в 
специальном разделе. 

2.2.8. Биотрансформация ядов в организме 

Очищение организма от чужеродных веществ включает 
различные виды детоксикации, которые суммарно предоп¬ 
ределяют тотальный клиренс. Он состоит из трех основных 
частей: метаболического превращения, почечной экскреции 
и внепочечного очищения. 

Метаболические превращения (биотрансформация) за¬ 
нимают особое место в детоксикации чужеродных токсичных 
веществ, поскольку они. являются как бы подготовительным 
этапом для их удаления из организма. Биотрансформация 
в основном происходит в два этапа: первый этап 
реакции гидроксилирования (окисление, вос¬ 
становление, гидролиз), протекающие с затратой необходи¬ 
мой для этого энергии; второй этап — реакции 
хоиъюгации (соединение с белками, аминокислотами, 
глюкуроновой и серной кислотами), не требующие исполь¬ 
зования основных энергетических ресурсов клетки. Смысл 
всех этих реакций заключается в образовании нетоксичных, 
хорошо растворимых в воде соединений, которые гораздо 
легче, чем исходное вещество, могут вовлекаться в другие 
метаболические превращения и выводиться из организма 
экскреторными органами. 

Многие реакции метаболизма катализируются ферментными система¬ 
ми, осуществляющими ряд превращений нормального обмена веществ. 
Однако основное значение в метаболизме чужеродных веществ придается 
эндоплазматическому ретикулуму клеток печени, характерной особенно¬ 
стью которого является высокая ферментативная активность. Главная фер¬ 
ментативная реакция детоксикации в печени — окисление ксенобиотиков 
на цитохроме Р-450. Простейший детоксицирующий цикл заключается в 
следующем (рис. 9). Попавшие в организм экзогенные чужеродные веще¬ 
ства (КН) соединяются с альбумином (А) и в виде комплекса (КНА) 
транспортируются в печень. Часть чужеродных вещества может попадать 
в печень и в свободном виде. Здесь на цитохроме Р-450 в мембранах 
эндоплазматической сети гепатоцита происходит окисление ксенобиотика, 
который уже в виде нового комплекса (КОНА) или в свободном виде 
(КОН) удаляется через экскреторные органы. Цитохром Р-450 это 
сложный белок, состоящий из двух частей: апофермента собственно 
белковой части и простетической группы — гема (рис. 10). Апофермент 
выполняет регуляторную функцию и может связывать сотни самых раз¬ 
личных соединений. Гем обладает способностью переводить молекулярный 
кислород из неактивной формы в активную и использовать его в реакциях 
окисления, которых насчитывается несколько десятков. Гем^ «работает» в 
Составе окислительно-восстановительной цепи, поставляющей ему необхо¬ 
димые для активации кислорода электроны. В качестве поставщика по- 
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Гидрофобная площадка 



Рис. 9. Механизм окислении 
гидрофобных веществ на ци¬ 
тохроме Р-450 (схема). 

КН — гидрофобное вещество; 
А — альбумин; КОН — окис¬ 
ленное гидрофобное вещество. 


Рис. 10. Схематическое изо¬ 
бражение цитохрома Р-450 
(по А. И. Арчакову). 
Объяснение в тексте. 


- «ксташжленный н„„ вд - 

ЩВШіШ 

После этих превращений метаболиты могут включаться 

видс лиГв С в І :^ КЦИИ ' 3 ТЗКЖе видел ™ я в вензмГнснном 
виде либо в виде конъюгатов. Конъюгация — био¬ 
синтез, при котором чужеродное соединение или его мета¬ 
болит соединяется с глюкуроновой кислотой суГфатом 
ацетилом, метилом, глицином. Присоединешіе осуществляв 


54 


ется к функциональной группе токсичного вещества. В ре¬ 
зультате этого молекула становится более полярной, менее 
липидорастворимой и поэтому легко выводится из организ¬ 
ма. Сульфаниламиды, мепробамат, анилин, антабус, сали¬ 
циловая кислота, соединяясь с глюкуроновой кислотой, под¬ 
вергаются детоксикации. 


2.2.9. Понятие о летальном синтезе 

Особенно важным для клинической токсикологии явля¬ 
ется изучение метаболических процессов, в результате ко¬ 
торых нетоксичное или малотоксичное вещество превраща¬ 
ется в соединение более токсичное, чем исходное. Это может 
осуществиться как в процессе разложения вещества, так и 
в процессе синтеза. Такое явление называется леталь¬ 
ным синтезом. 

Яркий пример такого рода превращения — метаболизм 
метилового спирта, токсичность которого полностью опре¬ 
деляется продуктами его окисления — формальдегидом и 
муравьиной кислотой: 

Алкогольдегедрогеназа, каталаза 

СНзОН-* нсно-* нсоон 

Метаболизм этилового спирта начинается с образования 
ацетоальдегида, который по крайней мере на порядок ток¬ 
сичнее исходного продукта: 

Алкогольдегцдрогеназа 

СН 3 СН 2 ОН+НАД- СН 3 С1ІО+НАДН 2 

Тяжесть отравления этиленгликолем прямо пропорцио¬ 
нальна степени окисления его до щавелевой кислоты: 


1 Алкоголь- 
I дегидрогеназа 




СН 2 0Н 1 

:но 

соон 

соон с 


Еще один пример летального синтеза связан с метабо¬ 
лизмом известного инсектицида паратиона (тиофоса). Па- 
ратион ие обладает антихолинэстеразной активностью іп 
ѵііго, но после введения в организм в его молекуле проис¬ 
ходит замещение атома серы иа атом кислорода, в резуль¬ 
тате чего образуется параоксон — мощный ингибитор хо¬ 
линэстеразы. 
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2.2.10. Теория свободных радикалов 
и переокисление липидов 

° ДН1Ш из "Утей метаболизма токсичных веществ в сі>- 
танизме является образование свободных радикал™ ' 
После введения в медицинскую практику четыоеххто- 
риетого углерода как антигельминтного препарата выясни 
лось, что это вещество является одним из саміс с““ х 
гепатотропных ядов. В малых дозах (1 мкл на 100 г массы 

нетов °и В "' ЗЫ !2-! Т Неіф03 и ЖИ Р™УЮ дистрофию гепато- 
ЦИТОВ. Искать объяснение такой высокой токсичности і 
обычном метаболизме, при котором образуются хлорофор - 1 
и тршелорэтанол, невозможно, так как этѴ^ЖГне 
обладают и частью токсичности исходного продукта. К тому 
же подвергается метаболизму всего лишь 20% введенной 

Высказано предположение, что распад тетрахлорэтилена 
идет с образоваюіем свободного радикала: 

ССІ^"-. ссіз" + СГ 

ечбк± аВУЮЩИЙСЯ свободный радикал взаимодействует с 
субклеточными структурами двумя путями. Во-первьи оя 
не^редстоенно повреждает ферментные системѣ Подо 
бныи механизм может действовать в отношении цитохрома 
Р-450. Во вторых, свободный радикал СС# характеризуется 
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так называемым прооксидантным действием, т. е. является 
I фактором, включающим цепную реакцию переокисления 
липидов. Первичным объектом такого прооксидантного дей¬ 
ствия радикала СС1? являются ненасыщенные жирные кис¬ 
лоты внутриклеточных мембран (олеионовая, линолевая, 
линоленовая, арахидоновая), которые в свою очередь обра¬ 
зуют свободный радикал как результат акта одноэлектрон¬ 
ного окисления (отрыв атома водорода от реагирующей 
цепи). Образуются радикалы (КО?) и гидроперекиси 
(КООН) жирных кислот, что приводит к структурной и 
функциональной перестройке мембран. В результате уве¬ 
личивается проницаемость мембран для ионов Н , К , Ыа , 
с последующим пространственным разобщением окис¬ 
лительных цепей. Наконец, разрывается мембрана с выхо¬ 
дом внутриклеточных протеолитических ферментов и гепа- 
тоцит погибает. Процесс этот носит специфический характер 
только в самом начале — на стадии образования радикала 
(XI?, который запускает всю цепь. Весь механизм переок- 
сидации липидов как цепной реакции, однажды индуциро¬ 
ванной, является иеспецифическим. Как было указано вы¬ 
ше, это обычный стандартный путь повреждения внутри- 

I клеточных мембран, которым завершается любая патология, 
ведущая к истощению антиоксидантных систем организма. 

I Таким образом, процессы превращения чужеродных со¬ 
единений в организме нельзя всегда считать детоксикацией. 
Во многих случаях организм сам синтезирует яд, и только 
блокада подобного «летального» метаболического превраще¬ 
ния может предотвратить «токсическую травму». К сожа¬ 
лению, сведения о метаболизме громадного количества со¬ 
единений недостаточны. Пути метаболизма лекарственных 
и токсичных веществ приходится изучать в основном на 
животных. Сложная природа количественных и видовых 
различий в метаболизме чрезвычайно затрудняет интер¬ 
претацию экспериментальных результатов, а возможность 
их использования для оценки метаболизма у человека очень 
ограничена. Поэтому только клиническая практика позво¬ 
ляет найти новые подходы к решению этой сложной про¬ 
блемы. 

2.2.11. Выведение ядов из организма 

Пути и способы естественного выведения чужеродных 
соединений из организма различны. По их практическому 
значению они располагаются следующим образом: почки — 
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путей экскредииТпочечныс и а внепочечнж) ЧС то 

™ С «О составляет их суь.ма' т с ^Мг+Ь 1 
Выделение токсичных веществ чепез п о и ѵ „г,™ 

дат с П 0М0ЩЬЮ двух основѣ м ех^змо°в Ч І И па ”й 
фильтрации и активного транспорта. пассивной 

аадазвйяаЗад 

щктв ( в зТтІ 5те концентрация токсичных ве~ 

ксашентпаішч К. ВЫШе ' Чем в плазме > по градиенту 
концентрации. Количество токсичного вещества вывела^ 

реабс№йт^”“ ЗМа С М ° Ч0Й * зависит т интенсивности его 

с^ь осГки й ‘а таЛЫЮМ ° ТД “ С **»" а - Если 
емость стенки исфрона для данного вещества высокая то 

"это одааГ^ Н чГ ИИ В М ° ЧС “ В крови 

І“кѴ„. 

Рс Т “ МВ ™ МаЛЬН0С значеш,е почечного клиренса. 

1 = кѴф. 

чш Р кшкс1^2ЧТ п ЛИЖе К Миюшальвым значениям, 
см к максимальным. Прошщаемость стенки почечного кя 

хмитмі™ ВОДОрастворимых электролитов определяется ме¬ 
ханизмами «неионной диффузии» т г * 

вторыГсте КОНЦеНТраЦ ‘ Ш иедисс °цйированшй ф^рмы^а™- 
" и ра с™оримост И вещества в липадк Эта 

эффе^твость'почечіюй^кскреции * но”™ прогнозировать 
И ограниченно, процессом рдабсорбцйи™В почешшх кандаь^ 
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цах неэлектролиты, хорошо растворимые в жирах, путем 
пассивной диффузии могут проникать в двух направлениях: 
дз канальцев в кровь и из крови в канальцы. Определяющим 
фактором почечного клиренса является концентраци¬ 
онный индекс (К): 

К Смоча 

" Г * 

к-плазма 

гдс с — концентрация токсичного вещества. Значение 
К < 1 свидетельствует о преимущественной диффузии ве¬ 
ществ из плазмы в мочу, а при значении К > 1 наоборот. 
Например, значение К для метановых углеводородов со¬ 
ставляет около 0 , 1 ; хлорированных углеводородов — от 0,1 
до 1,0; кетонов — от 1 до 1,3; этилового алкоголя 1,3. 

Направление пассивной канальцевой диффузии ионизи¬ 
рованных органических электролитов зависит от рН мочи: 
если канальцевая моча более щелочная, чем плазма, в мочу 

І легко проникают слабые органические кислоты; если реак¬ 
ция мочи более кислая, в нее проходят слабые органические 
основания. 

Кроме того, в почечных канальцах осуществляется а к- 
тивный транспорт сильных органических кислот и 
оснований эндогенного происхождения (например, мочевой 
кислоты, холина, гистамина и т. д.), а также чужеродных 
соединений сходной С ними структуры с участием тех же 
переносчиков (например, чужеродных соединений, содер¬ 
жащих аминогруппу — диметилгидрозаи, бензидин и др.). 
Образующиеся в процессе метаболизма многих ядовитых 
веществ конъюгаты с глюкуроновой, серной и другими кис¬ 
лотами также концентрируются в моче благодаря активному 
канальцевому транспорту и имеют высокий почечный кли¬ 
ренс. 

Металлы выделяются преимущественно почками не толь¬ 
ко в свободном состоянии, если они циркулируют в виде 
ионов, но и в связанном, в виде органических комплексов 
(например, этилендиаминтетрауксусная кислота ЭДТА), 
которые подвергаются клубочковой ультрафильтрации, а 
затем через канальцы проходят путем активного транспорта. 
Выделение токсичных веществ начинается уже в полости 
рта, где в слюне обнаруживаются многие электролиты, тя¬ 
желые металлы и т. д. Однако заглатывание слюны обычно 
способствует возвращению этих веществ в желудок. 

Через кишечник выводятся многие органические 
яд ы и образующиеся в печени их метаболиты, которые с 
желчью поступают в него, часть их выделяется из организма 
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Г ,Ж-’ | Часть повт °рно всасывается в кровь и выделяется 
с мочой. Возможен еще более сложный путь, обнаруженный 
например, у морфина, ноксирона и др., когда из кишечника 

вшчен1Т в ,Ж С т ЩССТВ0П0ПаДаеТ Б К Р° ВВ и сноваЖозвращастся 
в печень (внутрипеченочная циркуляция яда) 

большинство металлов, задерживающихся в печени мо¬ 
жет связываться с желчными кислотами (масганеп) ’ и 
желчью выделяться через кишечник П™ -ІЖ Тг С 

Гтеам^ 3 Нат РМа ’ В КОТОрой данный металл депонируй 
в тканях. Например, металлы в коллоидном состоянии пли 
™о— - печени „ выделяю^;преЖ“™ й ™;: 

Такіш образом, через кишечник с калом удаляются 
следующие вещества: 1) не всосавшиеся ПівГЖрТЖх 
пероральном поступлении; 2) выделенные из пстени с жел 
чью, 3) поступившие в кишечник через его стенки В по 

ихТсси™ ^Ж ОВНЫМ способом транспорта адов Служит 
пассивная диффузия по градиенту концентрации У 
Волыпинство летучих неэлектролитов выделяется из оп 

“■ ШчГГт/ .'„ ; Л”ха И е м ?:;; 

щ “ скорость выделения газов и паров 

через легкие определяется их физико-химическим., 
свойствами: чем меньше коэффициент растворимости в воле 
тем быстрее происходит их выделсиис^обсшю той части 
которая находится в циркулирующей крови. Выделение их 
фракции, депонированной в жировой ткани задерживается 

честаГможет Ж ме ~^ ** ^ ™ "Г 
честно может быть очень значительным, так как жиповая 

ткань может составить более 20% общей массЖ теГСо- 

„утем гстсюсХтма К в Л0 5 ° % пост У пившего ингаляционным 
Я выделяется в течение первых 8-12 ч 

^“ол Ч ьГсуток В ° ВТ0Р0Й ФаЗС В " ИЯ - 

Многие неэлектролиты, подвергаясь медленной биотпянг 
Ф^мации в организме, выделяются в езде ™ 

дуктов распада: воды и углекислого газа, которые выхолят 
с выдыхаемым воздухом. Последний образуется при мета 
^Г М ™ Н ° гаХ органических соединений, в том числе &Ж- 

уГввдо^ГГт л СЛИ гГ’ аЦСТ °"' ФпнолгГ^^ые 3 

углеводороды и т. д. Однако, за редким исключением 
пример, концентрация сероуглеро^в поге ГиескГькор^з 
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выше, чем в моче), общее количество удаляемого таким 
образом токсичного вещества невелико и не играет суще¬ 
ственной роли в его тотальном клиренсе. 

2.2.12. Иммунные механизмы 

«химического гомеостаза» 

( Сохранение химического гомеостаза обеспечивается ра¬ 
ботой многих механизмов с участием различных органов и 
систем организма. 

Указанные выше системы детоксикации и элиминации 
образовались в процессе эволюции как межсистемная ко¬ 
операция, основанная на взаимодействии между макрофа¬ 
гально-лимфоцитарной системой иммунитета, макросо- 
мальными ферментами печени и секреторно-транспортной 
системой почек. Каждая из этих систем обладает возмож¬ 
ностью распознавания, метаболизма и выведения из ор¬ 
ганизма ксенобиотиков или избытка эндогенных веществ, 
как при «классическом» иммунитете (ср. лат. іттшіііаа — 

избавление). 

Распределение обязанностей между этими системами за¬ 
ключается в том, что макрофагально-лимфоцитарная сис¬ 
тема иммунитета ответственна за обезвреживание главным 
образом макромолекул, а печеночно-почечная система за¬ 
нята биотрансформацией и выведением средне- и низкомо¬ 
лекулярных веществ. Было предложено рассматривать ука¬ 
занную систему защиты как «химический иммунитет». 

Единство функции этой системы подтверждается сход¬ 
ными реакциями на ингибирующие и стимулирующие ве¬ 
щества. Агенты, угнетающие иммунные ответы, снижают 
также активность монооксигеназной системы печени (ци¬ 
тохром Р-450) и канальцевую секрецию ксенобиотиков. Та¬ 
кими агентами являются гидрокортизон, циклофосфан, ле¬ 
вом ицетин, а также рентгеновское облучение. 

Вещества с иммуностимулирующим действием индуци¬ 
руют активность цитохрома Р-450 и увеличивают каналь¬ 
цевую секрецию (ретаболил, тестостерон, оротат калия, 
левамизол и др.). Подобным эффектом обладает ультрафи¬ 
олетовое облучение крови. 

Таким образом, иммунная система как бы объединяет 
управление всеми процессами метаболизма и детоксикации 
химических веществ, что позволяет в настоящее время оп¬ 
ределить новое направление в развитии научных исследо¬ 
ваний в области иммунотоксикологии. 
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б Ы г* ивия нсоб ~- ™- 

В достаточно большой дозе и Л.? ™ 1 " токсичности» 
Характер Е заимо"вѴ' токси™^ 0 ^ 0 ™ Бремени - 
низмом зависит от мноп« Лак™™ вещества с орга- 
самомутоксическомѵягр„то^г аКТОрОБ ’ относа Щихс* как к 
сической ситуации » У так и к°І!^Г Н0 сложившейся «ток- 
Последние можно разделить н; Г^, Давшсму организму, 
а) внутренние, присущие посгрлда^емТ ІРУППЫ: 
влияющие на А „ Сму ' и 6 > внешние, 

скую травму. ответной реакции на химиче- 

таййй? °™*-™*ш* 

1 •ггайжжг 1 ” 1 вдаж 

особенности распределения в бмвдГ, ' 

якщ— і 35 ~ 

сшуацин» еЛЬ,,Ые <іа * торы ’ '"носящиеся к конкретной «токсической 

Ш ' востоадавшего: 

ноТ Іела - шшшие " кврвктер физической нагрузки; 
возрастные особенности; 

И НаСле ас™нность; 

возможность развито, аллергии и токсикомании- 
ІѴ ' Ш,ИЯЮЩИе на -тавоте™ 

баром^рТчсскоПа^е;^жружающето воздуто: 

ИО'М и вибрация; 
лучистая энергия и т. д. 

кач^ В ™“ И и Ф ™™ “едует считать определенные 
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характер и выраженность отравлений 
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ЭТИ факторы не оказывают, указанное разделение их на 
основные (внутренние) и дополнительные (внешние) явля¬ 
ется чисто условным, но необходимым. Влияние дополни¬ 
тельных факторов редко может существенно изменить фи- 
зико-химические свойства вдов и их токсичность, но, без¬ 
условно, сказываются на клинической картине отравления, 
его тяжести и последствиях. 

Токсиколог любой специальности всегда должен иметь 
в виду эти факторы независимо от того, какую он преследует 
цель: гигиеническую, когда вскрываются причины и обсто¬ 
ятельства отравления; судебно-медицинскую, при которой 
оцениваются его вид и степень или же клиническую, свя¬ 
занную с необходимостью неотложного лечения и реабили¬ 
тации пострадавшего. 


Глава 3 

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ДИАГНОСТИКИ 

ОТРАВЛЕНИЙ 

3.1. ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ ОСТРЫХ 
ЭКЗОГЕННЫХ ОТРАВЛЕНИЙ 

Диагностика отравлений направлена на установление 
химической этиологии заболеваний, развивающихся в ре¬ 
зультате воздействия чужеродных токсичных веществ на 
организм человека. Ее составными частями являются три 
основных вида диагностических мероприятий: 

1 ) клиническая диагностика, основанная на данных 
анамнеза, результатах осмотра места происшествия и изу¬ 
чения клинической картины заболевания с применением 
инструментальных методов исследования для выделения 
специфических симптомов отравления; клиническая диаг¬ 
ностика проводится врачом, оказывающим больному помощь 
на догоспитальном этапе или в стационаре; 

2 ) лабораторная токсикологическая диагностика, направ¬ 
ленная на качественное (идентификация) и количественное 
определение токсичных веществ в биологических средах 
организма (кровь, моча, спинномозговая жидкость и т. д.), 
ее проводят химики-эксперты; 

3 ) патоморфологическая диагностика, целью которой яв¬ 
ляется обнаружение специфических посмертных признаков 
отравления какими-либо токсичными веществами; она осу¬ 
ществляется судебно-медицинскими экспертами. 
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3.1.1. Клиническая диагностика 

раженных нарушениях пстгидалр - И> * Наприме Р» п Ри вы- 
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“-"и 
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тические особенней Ітиѵ "^™' учитывая ™ксико-кине- 
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яя=яжагет=« 

его точного наименования. Щ прос ™ не знать 

Для первичной диагностики острых отравлений, особенно 
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у больных в коматозном состоянии, важен внимательный 
осмотр места происшествия, где всегда можно обнаружить 
те или иные вещественные доказательства возможного от¬ 
равления: посуду из-под алкогольных напитков или их сур¬ 
рогатов, оригинальные упаковки домашних химикалиев или 
лекарственных средств, посторонние запахи химических ве¬ 
ществ, рвотные массы и т. д. Подозрительные в отношении 

I отравления лекарственные и другие химические препараты 
должны быть представлены как вещественные доказатель¬ 
ства при госпитализации больного. 

Таким образом, на месте происшествия необходимо ус¬ 
тановить причину отравления, выяснить, по возможности, 
вид токсичного вещества, его количество и путь поступления 
в организм, время отравления, концентрацию токсичного 
вещества в растворе или дозировку лекарственных препа¬ 
ратов. Эти сведения медицинские работники скорой помощи 
или другие лица, оказывающие медицинскую помощь на 
месте происшествия, должны сообщить врачу стационара 
при госпитализации больного с острым отравлением. Эти 
данные необходимо отразить в медицинской карте стацио¬ 
нарного больного, которая служит официальным источником 
для следственных органов, расследующих данный случай 
отравления. Особое внимание осмотру места происшествия 
и сбору «вещественных доказательств» уделяется при смер¬ 
тельных отравлениях. Эти мероприятия обычно выполняют 
следователь и судебно-медицинский эксперт. 

3.1.2. Инструментальная (функциональная) 
диагностика 

Большую помощь в установлении клинического диагноза 
отравления оказывает инструментальная (функциональная) 
диагностика. 

Метод электроэнцефалографии (ЭЭГ) позволяет уста¬ 
новить характер изменений биоэлектрической активности 
мозга. Это в свою очередь дает возможность провести диф¬ 
ференциальную диагностику отравлений психо- и нейро- 
тропными токсичными веществами, особенно при наличии 
коматозного состояния, а также определить тяжесть и про¬ 
гноз интоксикации. 

Метод электрокардиографии (ЭКГ) используется для 
оценки характера и степени токсического поражения сердца: 
нарушений ритма и проводимости, дистрофии миокарда. 
Регистрация ЭЭГ и ЭКГ проводится по стандартным мето¬ 
дикам. 

3—731 
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Рушенийфункции «,^2 "“™ серьезных ка¬ 
ской этиологии. Предпочтение глрчѵ™* СИСТСМЫ токсиче- 
и неинвазивным методам вгг™^' от да ва ™ экспрессным 
пример, методу импеінсной Зѵ гемчдшшми ™; на¬ 
нованному на измерении - лектроплетнзмог {мфии, ос- 

слодусмого обьекта^с ""последующим 10 ™ С0П Р° ТИВЛСНИЯ «с- 
номографическим определением Тк,п ематическим или 
теристик. Реализация мето^^- ДИНаМИЧеских ха Р а *- 
ваігаем отечественных реоп летит ^ [цес У ІІЛЯСТСЯ с использо- 
203 и любых реп,^, Т адТ1^ ГРаФ ° В РПГ ‘ 202 и ™ 
травматичен, годен для^прер^ного к™тш“ ПрОСТ> Не - 

при с^рІГотрав^с ’ниях при^а дать"^""^ Выхани » 

кислотно-основного состояния^твГ'скОг^п 6 изменешій 
пользуются оксигемпметп.™ крови (КОС). Для этого ис- 
циальных аппаратов различшГмдаТа та ° помощью “е- 
определения КОС. Крис того с мих Р°метод 

и лечения химически?ожотЛ^ ЭКСГ Р СНИ0И диагностики 
ателектазов и т д питокп°иг всрхних Дыхательных путей, 
Большое згачеме ™гЛ. Р ЯетСЯ Ф иб Р°бро„хоскогш я 
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пневмонни „ гипер^ра^—„ГГ ЛЯ ~ 

чес к^го* пора «ни"? о р*га а н Г о Н в° б р ю* 3 т °„ к с я “ 

ожога пищевода и желудка НямЯг. НИ И Вчда химич еского 
Этих исследованиях поручают ГгервыЛ И , формацию П Р« 
отравления и затем на З-Тй ■ Р 2-3 дня с мо ™нта 
первые признаки возможтт *! Т*™' хогда проявляются 
мации этих органГ™ше™ем°пГхо ПРОЦеССа и *Ф°Р- 
Большое значение к е п Р° х °ждения пищи, 

тренная диагностика токсического 0 п Е г> РСМЯ ПрИобретает экс - 
чек С помощью радиоизотоп поражения печени и по- 
методов заключается во внѵтт, меТ0дик - Сущность этих 
дикатора (бенгальский нут Р ивенн ем введении радирин- 

с последующим* опослёлІ?и ОВЫИ ’ ™ пп УР ан > меченный ®І) 
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поглотительной и выделительной функций почек и печени 
как наиболее чувствительных органов к воздействию ток¬ 
сичных веществ. Оптимальными сроками проведения ука¬ 
занных методов являются первые часы после отравления 
(токсикогенная фаза) и различные периоды соматогенной 
фазы (2—3-е, 7—15-е, 30—40-е сутки). Нормализация по¬ 
казателей функционального состояния печени и почек на¬ 
ступает значительно позднее, чем клинически определяемое 
выздоровление больных. 

3.1.3. Лабораторная диагностика 

Лабораторная токсикологическая диагностика отравле¬ 
ний имеет три основных направления: 1) специфические 
токсикологические исследования для экстренного обнару¬ 
жения токсичных веществ в биологических средах организма 
в качественном и количественном отношении; 2) специфи¬ 
ческие биохимические исследования с целью определения 
характерных для данной патологии изменений биохимиче- 

І ского состава крови; 3) неспецифические биохимические 
исследования для диагностики степени тяжести токсического 
поражения функции печени, почек и других органов и 
систем. 

Характерной чертой химико-токсикологического анализа 
является необходимость использования инструментальных 
экспресс-методов определения токсичных веществ в биоло¬ 
гических средствах организма (кровь, моча, спинномозговая 
жидкость, диализирующие растворы и т. д.) в максимально 
короткие сроки (1—2 ч), обладающих достаточной точно¬ 
стью и специфичностью. Этим требованиям отвечают фи¬ 
зико-химические методы инструментального экспресс-ана¬ 
лиза: тонкослойная хроматография (ТСХ), газожидкостная 
хроматография (ГЖХ), спектрофотометрия (СФМ) и др. 
Выбор метода диктуется в основном физико-химическими 
свойствами токсичных веществ, вызывающих отравление, 
а также способами их извлечения из той или иной биоло¬ 
гической среды. 

В лабораторной токсикологической диагностике широко 
используется метод ГЖХ, оптимальными особенностями ко¬ 
торого являются: высокая специфичность и чувствитель¬ 
ность, быстрота проведения анализа (10—15 мин), малые 
количества исследуемого биосубстрата, сравнительная про¬ 
стота выполнения и достаточная объективность полученных 
результатов, наличие современного отечественного обору¬ 
дования — аппаратов серии «Цвет», «Кристалл». С помощью 
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этого метода возможно качественное и количественное отт 
редевение рада летучих токсичных веществ. такиі как ™' 
ловші алкоголь и некоторые его суррогаты (сшшты Гі— г* 
хлорированные углеводороды), ФОИ и дп рТ 1 5 ’ 

Применение современных методов хнмико-токсикп™™ 

равлеиныйла^Сшй по™в би^^еском матерее 

== =“ ч” * 

виде, ^мс„епГ^левГ"Т™Г е т Т а™Г° " мрошо “ЧЦюраюом 

с больным в стационар. ”л> и доставить вместе 

При подозрении на отравление веществами имеющими 

хадГ™роГ~ УЮ ФаЗУ <УгаРИЫЙ *»’ =- 

™ Х - &ЛЬ ' 

&„^ов™ и К „^вы^ Д 1^™^ Ь ЧИСТЫе Фл і КОНЫ —« анги- 

качестве а НІ „кмгу Лянта о*^, ^добавляют гепарин в 


3. Определение врачом-токсикологом направления в по¬ 
иске какого-либо токсичного вещества на основании ука- 

І занного выше изучения клинической симптоматики и инс¬ 
трументальных данных, выявления вещественных доказа¬ 
тельств для сужения круга подозреваемых веществ. 

4. Собственно химико-токсикологическое исследование, 
первым этапом которого является изолирова¬ 
ние токсичного вещества из биологического ма¬ 
териала. Применяются следующие методы изолирования: 

а) экстракция органическими растворителями при раз¬ 
личных рН (барбитураты, алкалоиды, ФОИ н др.); в не¬ 
которых случаях необходима очистка выделенных веществ 
с помощью реэкстракции и тонкослойной хроматографии; 

б) дистилляция (спирты, органические растворители и 
др. ); 

в) минерализация (металлы), 

г) деструкция (тяжелые металлы и др.). 

Вторым этапом химико-токсикологического ана- 

( лиза является качественное определение и доказа¬ 
тельство наличия того или иного вещества с помощью про¬ 
ведения известных химических реакций или инструмен¬ 
тальными методами (ТСХ, ГЖХ, СФ и т. д.). 

Третьим этапом является количествен¬ 
ное определение токсичных веществ в биосредах с 
помощью соответствующих методик. При анализе методом 
ГЖХ в один прием проводится как качественная, так и 
количественная идентификация ядов. 

5. При химико-токсикологическом анализе неизвестно¬ 
го яда исследованию вначале подвергают пробы мочи для 
хроматографического скрининга щелочных, нейтральных и 
I кислых извлечений (при определении лекарственных пре- 
паратов), летучих веществ (при определении алкоголя и 
его суррогатов), для проведения некоторых частных ка¬ 
пельных химических реакций. При качественном обнару- 
I жении какой-либо группы веществ проводится их коли¬ 
чественное определение. Такой путь химико-токсикологи¬ 
ческого анализа наиболее часто применяется при лабора¬ 
торной диагностике отравлений у детей, где процент 
клинически нераспознанных токсичных веществ наиболее 
высок. 

Таким образом, окончательный диагноз отравления ста¬ 
вит врач-токсиколог на основании результатов химико-ток¬ 
сикологического анализа в комплексе с данными клиниче¬ 
ского обследования больных. 

В этот комплекс обязательно входят еще два направления 
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ч е^е Т 6ио^№™ёсішГад ле ді^^^ ,,Іч е ские и неспецифн- 
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исследования обязателен сѵлебнгь? 6 ™ патогистол °гического 
ного материала для пгемспт У н^ !Г ескии анализ труп- 
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отравления, ^^шшоды^оотожнения 15 т ^ СІ ” согенно ‘ і Фазе 
матогенном периоде заболркя^ / ™ позднем со- 

после отравления) кптя п (иногда через I—2 нед 
давления), когда самого токсичного вещества в 
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ппганизме уже нет. Соответственно этому под влиянием 
новых методов интенсивного лечения измснщаась гкшзмор- 
Аолопіческая картина острых отравлении, что свидетель 
ствует о заметном патоморфозе судебно-медицинских дан¬ 
ных на современном этапе развития клинической токси 

К0Л КэтГкрстные патоморфологические данные, свойственные 
в настоящее время основным видам острых отравлении с 
учетом их неизбежного патоморфоза, приводятся при спи 
икни отдельных нозологических форм этой патологии. 

3.1.5. Понятие о клинической токсикометрии 

К специфическим особенностям диагностики острыхот- 
равлений относится комплекс исследовании, которым обоз¬ 
начается термином «клиническая токсикометрия». Основ 
Г™ содержанием является определение зависимости 
наблюдаемых в клинике проявлений нарушений гомеостаза 
от ѵіювня концентрации токсичного вещества в кров . 
В этот* отношении рассматриваются все данные,экгТпГ и 
методами функциональном диагностики (ЭЛ, ЛЭ ,гіи. 
т д.>, что позволяет составить токсико-динамичсскую кар 
тону отравления в целом как отражение сложного взаимо- 

ДеЙ В^еТтри Р ”х- уровня этих взаимодействий: 
пороговый - при появлении начальной симптоматикиот- 
равления; критический - при развитии неотложных состо¬ 
яний, требующих экстренной коррекции, и необратимый 
(смертельный), обусловленный полным истощением ком 
пенсаторных возможностей организма (табл. 7). 

Таблицах Критерии оценки тяжести отравлений по концентрации 
некоторых адов в крови __ 


Вид токсичного вещества 


Концентрация токсичного вещества в крови, 

_ мкг/ мл ____ 

Тороговый уро- критический ««обратимый 

оснь вонцент- уровень кон- 

рации центрации ныи) уровень 

г концентрации 


1. Карбофос 

2. Хлорофос 

3. Метафос 

4. Фенобарбитал 

5. Дихлорэтан 


0,01—0.2 

0 , 02 — 0,8 

0,05—0,3 

21,0—49,0 

Следы 


0,2—1,5 >1.55 

0,9—9,0 >Ю,0 

0,33—1,1 >1,2 

50,0—102,0 >102,0 
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6. Уксусная кислота (по 
уровню свободного гемог¬ 
лобина в крови, мг/мл) 
Исход отравления 




Пороговый уро- 
вень концент¬ 
рации 


5,0—5,6 


I “° 6 р*™«ь'й 

уроіеиь кои- (смергель- 
центрации „ ый1 

концентрации 


5,7—20,5 


Выздороме- ІНеопределен- 

иие НЫЙ 


> 21,0 


Смертельный 


токсикометрии чвлГетм™ параметров кли¬ 
ник объема нсобходимо ГО д^* г 1°"" 0ВНЫМ *** определе- 
тического лечения, а т^же ^ г “, Ц , ,ЮН ' ,ога ■ симптома- 
На основе банка этих данных*,*» 1 ?г™ СХ< ’ Ла т ' равле ния. 
программы ЭВМ для их исполк,^ *” 3 "''' “ециалыше 
™°й системы помощ^ прТк™^™* В качествс акспер- 
токсикологичесхих ситуациях У Врачу в “ожнад 

ОТРАВЛЕНИИ* 1 ДИАГН0СТИКИ ХРОНИЧЕСКИХ 

отравлений имеет характер- 
риодс заболевания ярких клиник утствием в Раннем пе- 
приходится рассчитывать п пр " зта ™- Поэтому 

рушений гомеостатических 2 ™ "° тонких на- 

и С м“ 

жц-— ™енгзгмгаг 

Глава 4 

МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ ОТРАВЛЕНИЙ 

ОТІ’А ВЛ ГНИЙ* ЦИП "' ЛЕЧЕ НИЯ ОСТРЫХ 

песйе“ н ^ Р “ С р” Р ^о™ях возможна определение «коли- 
Все Г Т й ВО “о^ГСме^ять Н ^ РаЦИИ ВДа В « 

Г етебные 


контакта яд а с определенными функциональными системами 
организма, а также на их возможную защиту от токсиче¬ 
ского воздействия. Кроме того, при тяжелых отравлениях 
возникает необходимость проведения экстренных мер по 
поддержанию жизнеспособности пораженных ядом систем 
организма или временного искусственного замещения их 
функций. 

Таким образом, особенность неотложной помощи при 
острых отравлениях заключается в сочетанном и одновре¬ 
менном проведении следующих лечебных мероприятий: ус¬ 
коренного выведения токсичных веществ и применения спе¬ 
цифической (антидотной) фармакотерапии (методы актив¬ 
ной детоксикации), а также симптоматической терапии, 
направленной на защиту тех систем организма, которые 
преимущественно поражаются данным токсичным вещест¬ 
вом в связи с его «избирательной токсичностью». 

В токсикогенной стадии отравлений все ме¬ 
тоды активной детоксикации носят характер этиологиче¬ 
ского лечения и поэтому должны применяться при любом 
виде действующего яда, независимо от тяжести состояния 
больных на момент врачебного обследования на догоспи¬ 
тальном этапе или в стационаре. Определяющее значение 
с точки зрения максимальной эффективности этиологиче¬ 
ского лечения имеет временной фактор. Наибольший успех 
достигается тогда, когда методы активной детоксикации 
применяются до полного распределения яда в организме 
в стадии резорбции при наивысшей его концентрации в 
крови. 

В соматогенной стадии отравлений при на¬ 
рушении детоксикационной функции паренхиматозных ор¬ 
ганов методы искусственной детоксикации применяются для 
возмещения нанесенных отравлением потерь и поэтому но¬ 
сят характер патогенетического лечения. 

Значение симптоматической терапищ направленной 
на борьбу с основными патологическими синдромами, от¬ 
ражающими системное нарушение гомеостаза, повышается 
по мере нарастания тяжести токсического поражения. При 
тяжелых отравлениях симптоматическое лечение носит ре¬ 
анимационный характер, позволяющий организму сохра¬ 
нить тот минимум жизнедеятельности, прн котором воз¬ 
можно проведение методов активной детоксикации. Однако 
в условиях нарушенных микроциркуляции и клеточного 
метаболизма эффективность этих методов значительно сни¬ 
жена. В подобной ситуации при развитии сердечно-сосуди¬ 
стой и дыхательной недостаточности реанимационные ме- 




73 





ик=====: 

4 2 ' ^°оі™Л) В травлши 0 м 1 НКАЦИИ организма 
4.2.1. Основные понятия и классификация 

ние^воздействия На 

гаиизма, относятся к ятлЯ™”' " их У далснис из ор- 
которые по пит, !! ^ актит ° й детоксикации, 

дующие Фуппы" мегол ы а „„ С , Т ,! Иг “«Шляются „а 
очищения организма Методы иж^І^?**"** процессо " 
и методы антидотной (фармакологическоГд^с^цТ' 

Методы активной детоксикации организма 

лудка и (;Х^^Г^„"Г аКУага,) - «*“— — 

лаваж, клизма), слабительные^ КИшечника (зоццовый 

3. 

«жппЛК йдасаш1а <п мГ 1I ’ аЛI ’" аЯ, Па Р е,,ІС Р алы ^я). 

тический диуДТазикс) ' ’ '“""н™- Ч ’ им ™«- «ВД*- 

4 л™в™ч", фс Р меита "'™°й активности 

4. Лечебная тиервенталяция легких 

«' гапе Р- и гипотермия 

ГТи детоксикации 

■ > ^г- 

ш і^вЕ=?==а 

г ?* ет ЧЯ' искусственной детоксикации 

Ннфузиовш* 6 ^^” и ^«е'ченхе крови (лимфы) 

шенне крови? ^зма^р^лЛ^ 43 " 14 ^."^"^ 8 ™- 

з. развита© 5 ^ лим1юстиму - 

диализ д ‘ е Р ИТОі,е альный диализ, кишечный 

3. Сорбция 

иАиХііі™" 0 ' 1 лимфо-) сорбция, 

4. Ф™ноХ^“Г МеГ0ДЬ,: энте Р осо Р^т и *. 
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Ультрафиолетовое облучение (УФО). лазерное облучение (ЛО). 
рентгеновское облучение <РО>, электрошпнггаое воздействие 
(ЭМВ)т электрохимическое воздействие ІЭлпі 

Методы усиления естественных процессов очищения 
организма. Они реализуются с помощью различных средств 
и способов стимуляции работы присущих человеку меха¬ 
низмов детоксикации при условии сохранения их функции. 
Многие из них давно применяются в клиническом практике 
(очищение кишечника, форсированный диурез), ДРУ™е 
только начинают приобретать известность (регуляция фер 
ментативной активности). 

Методы искусственной детоксикации (разведение и за¬ 
мещение, диализ и фильтрация, сорбция и т. д.). Эти методы 
позволяют моделировать вне или внутри организма некото¬ 
рые естественные процессы его очищения или являются су¬ 
щественным к ним добавлением, что в случае повреждения 
выделительных органов и нарушения их детоксикационнои 
функции дает возможность временного ее замещения. 

Большинство методов искусственной детоксикации орга¬ 
низма основано на использовании трех процессов: разведе¬ 
ния, диализа и сорбции. 

Ва-э »«Л®Я 4 * 4 : — процесс разбавления или замещения 
биолоыпюскойжидкости, содержащей токсичные вещества, 
другой подобной ей биологической жидкостью или искус¬ 
ственной средой с целью снижения концентрации токсичных 
веществ и выведения их из организма. 

Наибольшее распространение получило кровопускание, 
известное с незапамятных времен как средство снижения 
концентрации токсичных веществ в организме, с последу¬ 
ющим возмещением потерянного объема донорской 
кровью — операция замещения крови (ОЗК). 

Широко используется метод гемодилюции, позволяющий 
с помощью увеличения объема циркулирующей крови сни¬ 
зить концентрацию экзогенных и эндогенных токсичных 

ВС 1 І Д < и а лиз (от греч. діаіузіз — разложение, разделе- 
ние ) — процесс удаления низкомолекулярных веществ, ос¬ 
нованный на свойстве полупроницаемых мембран пропу¬ 
скать низкомолекулярные вещества и ноны, соответствую¬ 
щие по размеру их порам (до 500 А) и задерживать кол¬ 
лоидные частицы и макромолекулы. Явление диализа 
впервые было изучено английским химиком Т. Грэмом в 
1862 г. Жидкость, которую подвергают диализу (диализи¬ 
руемый раствор), отделяют от чистого растворителя (диа- 
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“Й™- 

емой жидкости. Удаляются из диализирѵ- 

~^р^;ж“ х и ™ ѵ^" и “ мьзу 7 - 

(целлофан, купрофан и т л > Гп^,5 е мем бра Н ы 

Щестч проникатПерёз п^ы ЭТ ^Г ТЬ различ ™ х «е- 
ализабельностъю. Р мембран называется д«- 

Денм 7ш7з7, ^ Л ыв“мыхёГ бРаЗИе ПРИбор ° В ®“ П Р°^- 

тают по описанному выше пр.шципу.^" 1 '’ КОГОрые рабэ - 

*™ Ь Аб“ГГГ 9 ТзГ“~ из биологических 

коллодия, создан прототип аппарата через ЧѴбочхи 

вариант такого аппарата, пригодного гг „а ^ И,,аи ™яка». Клинический 

Кольфв 1943г.,,емобеспе,^Змм^ ь Г„ е " и “ 6ольнь “- предложи, 

гемодиализа в медицинской прітмкГ р< ”'"' 0 применяли, метода 

мой полисульфёновой'мс1”бр; І ной аб ёё НЫ высокоп Р°иицае- 
можно также использовать л™ ёёё’ 0ЭТ0М У эти аппараты 
трации и гемофильтрации Метоп Щсетвления ультрафиль- 
зволяет одновременно с литл тпсі ^" т ' ,а, ! ,илы >Ч>ацші по- 
из организма излишней жидкости ^то'^ Твлять «“ведение 
чением гидростатического даления на УВ<УІИ " 

Путем уменьшения диаметпп кп™™ мембрану, например, 
кусственной почк И > Д Пр” ^ХГ„ ВОДЯЩеЙ СИСТем “ « ас - 
раствор не используется диал !' зи Р-'™чий 

ЖИДКОЙ части крови через полѵпі , рОИСХОДИТ Фильтрация 
ализатора. В эт<Г г.„Т„ёп ёё У Р ^ ВДемую мембрану ди¬ 
мембрану токсичных Есщеста Щ сёё^нёё ТС9 транспорт через 
Во избежание нарушений волнойаемолекулярнои массы, 
щения потери жилкой тгти Д ё°"^° еВ ° Г ° °® мена и возме- 
вужно вводить плазмозамепёіт РОВИ однов Р ем енно в вену 
электролитов в соответствии* с препараты и растворы 

исследований (гемпднпл», показателями лабораторных 
дни наш^Пі^к^ П п^Г^“ Я> * Метод У льт Р^ 1 Фильтра- 

интокс„каёиГгф„ сёт Р ё пГГ С *” ЛСЧения эВДОгеннстй 

ности, пробкающёйТ^ёе™Г и °™Г ОЧеЧЙОЙ нед ^оч- 
ма. Метод гемодиафильтрашш сргвд Р атац ии организ- 
диализа и фильтрации ёп.го™ ^ ЩаЮЩаа в03 м°жности 
отравлений ФОН хлопиповчнтГ™ лечения тяжелых 
гими ядами обтааатпё.ё ЮВаШІЫ ” И У гле водородами и дру- 
массой ’ адающими малой и средней молекулярной 
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с о р б ц И я (от греч. » Л ео - поглошаю) -^еа 
поглощения мслскул газощ паро^^ Тел0і на поверхности 
стью твердого тела или жт ^ адсорбентом (сор- 

которого происходит серб ^ адсорбтивом (адсорба- 

бентом) растворов древесным углем 

том). Адсорбция веществ из в т5 г . 

открыта РУ ССКИМ ?ВМИ“М ^ цческая адсорбция , при ко- 
В основном н^людаетс сохранят свою структуру. При 
;Гнч“Хр^-обра^ется новое химическое соеди¬ 
нение на поверхности адсорбеига^е^^т^ием разнооб разных 

Адсорбция происходит под здежт иош]ых _ хел атных. 
сил: ван-дер-ваалъсовых, вод опре деляют константу 
Тип образованной связаи удельная поверхность адсор- 

Іиссоциации всего компл ““; Л 1000 см Ѵг. Степень сор¬ 
бентов очень веллка “п^ёется дамя основными факте- 

.- 

»»”*• •” -■ • 

1 мкм крови. „-„„некие раститель н ы е 

Различают биологич * с.^Р ^ процессах био- 

и искусств енн не Р юч ительная монополия при- 
логической сорбции п0 ‘™‘ ‘, Л титель ньіх сорбентов Наи¬ 
на дл сжит альбумину. Сред Р с впс рвые использо- 

болсе распространен дред ® с ™ У а н . Д. Зелинского) в 
ванный в 1914 г. (по идсс а “ ДР "” а схІ ,ических и бноло- 

противогазе. В поеледние год синтетических сорбентов, 
гических целей создано мн °* “иользукугся раститель- 

В медицинской пР ак ™“ ™ ар ° ип1 и т _ Д У а так жс искус¬ 
ные сорбенты серии СКТ-6. в отлнцис от диализа и 

ствснныс СУП-, рммпжно выведение из ор- 

фильтрации при гемосорбции крупной молеку- 

ганизма токсичных веществ со средней и кру 

лярной массой. сЛ,ПП микологической) детокси- 

Средстеа антидоттои М р - мест0 „ позволяют 
к ации. Эти средства на токсичное вещество или 

непосредственно в03де "” ад его токсических эффектов, 

его рецептор и ликв1 ’ ди Р° Р “ Л антидотов невелико и они 
Однако количество эффектпян ых ленИИ . 

применяются примерно в 5/о всех вид 
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применяется™™ лечениТ^стр^о ^^ 15 „ детоксик ацші 
этиологии и эндотоксикозов п™ от Равлешш химической 
их ^ект ИВ „~“^ ь °^™™ я ■ «епень 
ОТ СВОЙСТВ ЯДОВ ВЫЯВЯктпнѵ различными в зависимости 

нических гйЯГ" Т0КСИК ° 3 ’ И Характе Р а с ™ ” 

искавши" й датГси Д каи™ ™ СеХ бе3 Исклю ™ методов 
графической л™ даинот “ ' Т ИЗВОДИТСЯ п ° динамике спе¬ 
шки, сни Ж е^®нцен™аиГ^ 1И ™ ЧеСКОй “**""*а- 
рассчете их клиренса ѵ-птп ~ адов в К Р° ВИ » а также при 
миллилитров крови ’ полностью 110 ^ 83 "’ Как0е число 
(мл/мин). Абсолютным показанием к 33 1 Миы 

искусственной детоксикации пт сктпых ^пГ"™ МеТ ° ЛОВ 

Г^ГГм е Х и Г ого 

кровипжаз?нТмда^исп^зова™ям П ^ 0ТСутетвии ВД а ® 

детоксикации, кроме определенных ГГ Д ° В иск У ССТ8ен «° й 
служат лабораторные тестызнв^™ типических данных, 
сичности, имеющие ЖСИ ? оза ~ маркеры ток- 

ГРация средних молекул, лейкоцита^.я 0 ^ 1 ’ 0 "* 1 концсн - 

специфический (концен^раци V’ л> и 

бнна, креатинина и т. д.) характерѣ ^ а ’ би лиру- 
41 МЕТОДЫ УСИЛЕНИЯ ЕСТЕСТВЕННОЙ ДЕТОКСИКАЦИИ 

4 .3.1. Очищение желудочно-кишечного тракта 

Возникновение рвотного п „ ^ _ 
торых видах острых опшвлрний ре Ф лекса при неко- 
защитную реакцию, нап^шленную на выв Р г а< ^'' аТРИВаТЬ Как 

вещества „ 3 организма. эДДг ток . с ' ,ч,ют 

сикации может быть усилен естественной деток- 

ередств, а также промывания жпп М Примснсния рвотных 
занные методы пр^^ ю " я *“ УДКа через 30Н Д- Все уп¬ 
равления со времен глубокой уча ** перорального от- 
(Авицснна), ок. 980— І 0371 (Абу Али И6н Сина 

когда вводятся ограничения ;^ ^«твуют ситуации, 

” 1 ГГ^- 


Еж=я=“і 

комы возможность аспирации желудочного содержимого 

«я 3 о . 

ма■гоетыx , сал<мниш/ > Iчетшва^ие , одеде^щюводйта^осге 
интубации” трахеи, что полностью предотвращает аспира- 
шіюсвотных масс. Опасность введения зонда для иромы 
Гия РВ =а при отравлениях прижигающими жадно¬ 
стями значительно преувеличена, использование жеі это 
метола на догоспитальном этапе позволяет уменьшить рас 
пространенность 1 химического ожога и снизить летальность 
приданной патологии. Следует учитывать, что примшеи^ 

желудка образующимся углекислым газом, усиление кро- 

ЕПТ 1 Іа '"тактике в ряде случаев от промывания желудка 
огказн ваіотс™есыл аясь на Длительный промежуток време¬ 
ни прошедший с момента принятия яда. Однако при вскры 
тиіТэ ом случас в кишечнике находят значительное ко- 
ти в ™” І, жс спѵстя 2—3 сут после отравления, что 
свад^ь^вуст о неправомерности отказа от промывания 
желѵдка. При тяжелых отравлениях наркотаческими ядами 
и фосфорорганическими инсектицидами (ФОН) рекоменду¬ 
йся Шторное промывание желудка через каждые 4 6 ч. 

Необходимость ™й процедуры обьясадегся повто = по- 
ступленисм токсичного вещества в жед У д “ из юішстни 

на ДО =Г . 

этапе, так как приводит к снижению концентрации ток 

СИ Тр Х и тяжелых отравлениях высокотоксичными препара¬ 
тами (ФОН, хлорированные углеводороды и т. д.) про™ 
вопоказаний для экстренного промывания 

желудка оГядов, что можно установить с помощью по- 

етатсльного лабораторно-химического авшя» полу- 

ченной при промывании жидкости. Если при отравлени 
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снотворными средствами интубация тпазгри ня ™ 

ном этапе по какой д трахеи на догоспиталь- 

бежание ^ожнеш,й п^^ РИЧ ‘ Ше нев05можна . ™ во из¬ 
жить до стационара глг°пгѵ-- аШІС жел - ѵдка следует отло- 
цедур. ’ д упно выполнение обеих про- 

? УДкГв»“ ФИ р"~ Н ц™^Г - 

бенно у больных в коматшшм с^ян™ ТвГ" 8 ’ 
тественными рефлексами и со сн",ж7,ты7^" ес ' 

нусом пищевода и желѵлка нЗе, мышечным то- 
шшяюгоя: асиирлц„я пЗы В ной ^. Лее ° ПаСНЫМИ из них 
зистой оболочки глот |/ Ю г,и „ 1 ЖИДКОСТИ; разрывы сли¬ 
па, осложненные Тоеч "ниемТчс Ж “ удк ? : травы яз - 
шнм способом пр^^таки ^иѵ ™ РаЦИ кровн ' Луч “ 
шихся преимущественно ѵ л, ЭТИХ Осложненин , развнв- 

желудка прово^ГГ до™л Х ’ КОТОрь,м 

бригадами скорой помощи (до З^адл^™ Линейными 
блюденис правильной методики этой 
дения зовда необходимо пп,®,,,,.™ процедуры. До вве- 
повышенном глоточном пеіЬлеі^о Туалег полости Рта, при 
пина, а при б™с™з„ат^ом““ ОКа3ано “ сд «ше ат,х,- 
варительная интубация трГхеи тпѵбко." " еоб * одима “Ред- 
жеткой. Недопустимо шЛг - Рубкой с раздувной ман- 

ющемуся этой У процедде 6 болыіомѵ ІИ возй ЧДа сопротнвля - 
швпем ада „ л „ ДСЙ- 

быть предварительно гмпчян юонд Должен 

размерами соответствовать Лич елнновым маслом, своими 
Во время вытлтешя всей данным «^-ного. 

ским персоналом необходимо ^ ЦИН ‘ 

ТР °По^ Р е аЧ „^Г етСТВСННОГО аа ^^е^пасность! 11 * 111 * 1 кон ~ 
внуп.ьразл И чш« Гл"* °Тб ЛУД р Ка ^щГхГс^иТеТь- 
пассажа^окс„ч В „оГвС“ва еНИЯ ВС “™ « Ускорения 

действуют недостаточно быстто (ч ю / П Т’ Иб ° 0т ’ 
слабительные не дают “ Немого оГ МОІори ™ кишечника 

тивным является ^рименеие в адчеД? ТаТ й' Б ° Лее «Н**- 

ства вазелинового маета (100-150 с лабительног о сред- 
етсяв кишечнике накттвнг.ььа 150 мл> ’ кото Р°е не всасыва- 
сичные вещества, например дихлорэтГн. ,РОРаСТВ ° РПМЫеТОК ' 
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Таким образом, пегюльтование “^“^^да^ско- 
„меет самостоятельного значения 

ренной детоксикации орва ™ 3 “ а с ами в клинической 

Наряду со -“"гиТспособы усиления пери- 

практике используются д рус^ очистительные 

сгальтики кишечника, в частност электри¬ 

ка из мы, фар ” а л К я 0 ц Л и°я Детоксикационное действие 
ческая стимуля Д • ог _ аничено временем, необ- 
очистительнои клизмы та *с р ‘ цсстна из тонкой кишки 
водимым для пассажа того метода в 

в толстую. Поэтому ра обычно эффекта не дает, 

первые часы после Преміи” рекомендуется использовать 

Для сокращения этого времени р кишечника с пом ощью 

фармакологическую стиму 4 ,у раствора хлорида 

внутривенного введения ^ (Ю ЕД) питу- 

кальция " на 40 % Р “(и™показ'анГпри беременно- 
итрина внутримышечно ' Р"). , даех пря мая электри- 

^<— 

торную функцию кв “ рч »™ а * чес ^ блокады его нейромы- 
фективными в ~вие .с ых (угравлениях иа ркотически- 
шечного аппарата пр О тооыми другими ядами. 

ми КГя Я?. н ы - -ггг 

“щ^^^зоадирс^ния и введения специальных рас¬ 
творов — кише 4 “ ы ” л а о ода заключается в том, что 
он Г— ^“ж^ГЖ-’Гч 

вводят в желудок дв > ж “' ,а п НЫМ в „его металлическим 
ной около 2 м) со вставл гастроскопа этот зонд 

мандреном. Затем под дистальнее связки Трей- 

проводят на расстоянш. 30-60 смд.ют ^ отверстие пе р- 

^^нстнного^анала^расположеннотю ^^^^^^лдамый 

р “ а представлен 

в табл. 8). 
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Таблица 8. Солевые навесы. для кишечного лаважа 


Наименование солей 

Масса, 

г/ю л раствора 

МЛЬРО, иатрм однозамещеннын 

25,0 

Хлорид натрия КаСІ 

Адетат натрия СНэСООДа 

34,3 

Хлорид калия КС1 


15.4 


^ Й д& н П 5 0 ^^ Р Г^ водой * 
~й Іод^^Го ГГ" ж 

храниться*3^4 дня^ 3аКрЬ,ТОЙ ПОСуде раство Р 

ЮО Р Г/Г; П ЧеХі0І20 “ “оростью около 

уХажжга 

Й*«иіЭ 

м=еттаг=--я= 

твора „а 1 кгм'ассы^^ 

Е=Е=г=='= 

Процесс детоксикации значительно ѵскоояется пои „„ 
бцииТииТем^иТ ° ЧИЩеНИИ Крови мет °Д™ гемосор- 

^успехом использоваться как при экзотоксическом шоке 
динамикой. больных с неустойчивой гемст 

“и^і^НзТ =о= “ “ді 

цатиперстной кишки і^грубоГмТнипул^ан^вГв™ мя 
проведения зонда из желудка в кишечник время 
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Таким образок ^ки—"^""^ 

фектненым способом очищени^ в сочетании с 

^етодами^віищеви^крови дает наиболее быстрый н стоикми 
эффект детоксикации. 

4.3.2. Метод форсированного диуреза 

форсированный «иУР^^^^ву" 8 ?™ воз- 
на применении на „более распространенным 

растанию диуреза, и отравлений, кота выве- 

осуществляется нреимущественно 

ТЙЬ , «-кий врач 

острыхотравленийб^^та^щте^ растворов я „- 

дения большого коли '‘; СІ ® ' ѵ[) ,^ ИКОІ1 . Этот метод получил 
рида натрия и ртутных ди ур-^^ р 50 . х родов и в на- 

применение в клиішческо р2Х екно с ощелачиванием 

- и?*»-»егк 

стшсе > умевв« ) ^« 1 ™^ :кор ^^ і ^-к^о а г^1юна і , Н тилоЩЩСмисй 

ной секрецией антидиур ИТСЛЬНО е введение диуре- 

„ гипотонией. Требуется ДОіюД™^лЬ ем ртутные, для того 
тиков, более активных и бсз№ , спо ^ствовать более 

чтобы уменьшить Р еа ^ ор ^”’ ата черсз нефрон и тем са- 
быстрому п Р охо ^“" Ю и Ф ™ н шшац.по токсичных веществ 
мым повысить диур~ лучше всего отвечают осмоти- 

из организма. Этим целям луе^ три[ ;шнн>, клини¬ 
ческие диуретики (моче ™ ’ Й10 начато датским врачом 

ческое ^моСескй диуретик должен распре- 

Лассеном в 1960 г. Осмотический д у н ^ подвергаться 
делиться только во внеклет полносгью фильтроваться 

^“лвную мембрану клубочка, не реабсорбироваться 


через базальную мемонап^ -.^-- - 

в канальцевом аппаратсп првменя емый осмо- 

Маннитол — наилу ч ™“)> только во внеклеточ- 

тический диуретик. не реабсорбируется 

ш среде, не подвергаете ения маннитола в ор- 

канальцами почек. Объем распред растворы маннит ола не 
ганизме сбавляет около п Ь 0П ' дан ии под кожу не вы- 


разяражают интиму вен, при попадании иод кожу не вы- 


83 




зывают некрозов; вводятся внутривенно в виде 15—20°/ 
&.™Ш г ' 5 Г на ' КГ *“““ тела - Суточная доза ні 

,.,™™ аМНН (3 -™ДР°ксиметил-аминометан) полностью 
удовлетворяет требованиям, предъявляемым к диуретикам 
является также активным буферным средством, повышаю’ 
н внеклеточный рН и оплачивающим мочу 
Однако при попадании под кожу препарат вызывает некроз' 
а при передозировке — гипогликемию и угнетение дыха¬ 
тельного центра. Вводится внутривенно в виде 3,66% рас 
твора нз расчета 1,5 г на 1 кг в сутки. 

Мочевина — условный осмотический диуретик, распве- 
В ° ВСеМ водном секто Р е организма путем свободной 
диффузии, не подвергается метаболизму. Препарат неток¬ 
сичен, однако высококонцентрированные растворы е!?Г™- 
П Р , *' ИЮТ ИНТІШ У вен и могут быть причиной флебитов 

стм Г,итг Х ?П°/ ЯЩИеСЯ расТВ0ры яают гемолиз. Применя- 
ется в виде 30% раствора в дозе 1,0-1,5 г на 1 кг массы 
больного. При нарушении функции почек введение 
мочевины может резко повысить содержание азота в Орга¬ 
низме, поэтому в таких случаях она не применяется. 
тчьь^!! < О еМИД С'Дзнкс) сильное диуретическое (салуре- 
СредСТВО ’ действие которого связано с угнетением 
реабсорбции ионов Па + и СГ, в меньшей степени - К 1 

Эффективность диуретического действия препарата при¬ 
меняемого в разовой дозе 100—150 мг, сравнима с действием 
пени™ ЧеСКИХ Диурстнков - елиако повторном” е- 
осГнГГиГ значительные потери электролитов. 

Метод форсированного диуреза является достаточно уни¬ 
версальным способом ускоренного удаления нз организма 
различных токсичных веществ, в том числе барбитуратов, 
морфина, ФОИ, хинина н пахикарпина, дихлорэтана тя- 
мета лловн других препаратов, выводимых из орга¬ 
низма почками. Эффективность проводимой диуретической 
терапии значительно снижается в результате образования 
прочной связи многих химических веществ, попавших в 
организм, с белками и липидами кровн, как это наблюда¬ 
ется, например, прн отравлениях фенотиазинамн, либриу¬ 
мом, лепонексом и др. 1 

Форсированный диурез всегда проводится в три этапа- 
предварительная водная нагрузка, быстрое введение диуре¬ 
тика н заместительная инфузия растворов электролитов. 

„„„ СК гт МСНД - еТСЯ “еду 1011 ! 38 методика форсированного ди¬ 
уреза. Предварительно производят компенсацию развиваю- 
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Осмотическое давление 


Манни тол Ю% 
600 мл за 15 мин 


М аннитол 
ІЮ% ЗОО мл 




Ю 11 

Пребывание в стационаре, ч 

РИС. И. Применение форсироаавного диуреза ври лечении острых отрав¬ 
лений барбитуратами. _ „„„.„.„се лаалчме мочи; в - 

-і-г дЯжНй 

глкжин, гемоДч/3 и 5 А ра Р ю хОКС ичного веще- 

Одновременно вводят постоянный 

ства В крови и мочв ’ с С ” И || почасового диуреза. Моче¬ 
мочевой катетер ^ я . “"^ раствор) вводят внутривенно 
вину или маннитол ( .5 / р на ( кг массы тела больного 

струйно в количестве , ^ _ аствор электролитов со 

в течение 10—15 мин > затв Высокий диуретиче- 

СК °Р«?“’ ра ( |^І_§то'^ Т /ч) сохраняется в течение 3-4 ч, 
скии эффект (500 № ' Р е восстанавливается. Прн 

после чего осмотическое рав , Ц) Особенность 

необходимости весь цикл “„“„пользован и и обычной дозы 
метода состоит в том, что прн ‘ЮШхльзова 20 _ 

Ж™>^^" = “ ХИДК0СТИ 





в период наивысшей концентрации лекарственного вещества 
в крови. Сочетанное применение осмотических диуретиков 
с салуретиками (фуросемид) дает дополнительную возмож 
ность увеличить диуретический эффект в і‘/ 2 раза, однако 
высокая скорость и большой объем форсированного диуреза 
достигающего 10—20 л/сут, таят в себе потенциальную 
опасность быстрого вымывания нз организма электролитов 
плазмы. 

Для коррекции возможных нарушений солевого баланса 
вводят раствор электролитов, концентрация которых не¬ 
сколько больше, чем в моче, с учетом того, что часть водной 
нагрузки создается плазмозамещающими растворами Оп¬ 
тимальный вариант такого раствора: хлорида калия — 
1Л,5 ммоль/л и хлорида натрия — 120 ммоль/л с после¬ 
дующим контролем и дополнительной коррекцией при не¬ 
обходимости. Кроме того, на каждые 10 л выведенной мочн 
требуется введение 10 мл 10% раствора хлорида кальция 

Метод форсированного диуреза иногда называют промы¬ 
ванием крови, и поэтому связанная с ним водно-электро¬ 
литная нагрузке выдвигает повышенные требования к сер¬ 
дечно-сосудистой системе и почкам. Строгий учет введенной 
и выделенной жидкости, определение гематокрита и цент¬ 
рального венозного давления позволяют легко контролиро¬ 
вать водный баланс организма в процессе лечения, несмотря 
на высокую скорость диуреза. 

Осложнения метода форсированного 
диуреза (пгаергвдратация, гипокалиемия, гипохлоре¬ 
мия) связаны только с нарушением техники его применения, 
со избежание тромбофлебита в месте введения растворов 
рекомендуется использование подключичной вены. При дли¬ 
тельном применении осмотических диуретиков (свыше 3 
сут) возможно развитие осмотического нефроза и острой 
почечной недостаточности. Поэтому длительность <|юрсиро- 
ванного диуреза обычно ограничивают этими сроками, а 
осмотические диуретики комбинируют с салуретиками. 

Метод форсированного диуреза противопоказан при ин¬ 
токсикациях, осложненных острой сердечно-сосудистой не- 
дрстаточностью (стойкий коллапс, нарушение кровообраще¬ 
ния II III стадии), а также при нарушениях функции 
почек (олигурия, азотемия, повышение содержания креа¬ 
тинина к|юви более 221 ммоль/л, что связано с низким 
объемом фильтрации. У больных старше 50 лет эффектив¬ 
ность метода форсированного диуреза по той же причине 
заметно снижена. 


86 


4 3 3 Лечебная гипервентиляция 

К = 

втш организма относится л адяцией кар богеиа или под¬ 
лая может быть обеспече искусственного дыхания, 

^почением больного * а ™^^ й д^ем дыхания (МОД) 

при острых отравлениях „р' аиичма легкими, 

/значительной степени //одТдстоксикации при острых 
Эффективность этого м ег0 выделяется через 

отражениях ^^-"^““влеводортдами, угарным газом 
легкие), хл °Р и Р ованн “’ ѵ ™ в иях. Однако длительная ги- 
доказана в клинических у итию нар ушений газового 

первентиляния при вод ит Р кисл отно-основного состояния 

состава крови (гипокапи“> под контр олем указанных 

(дыхательный алкалоз). РІ ’”/ тая гипервентиляция (по 

параметров щюиОДИтся Ф Р течение всей токси- 

15—20 мин) повторно через і 
коген ной фазы отравления. 

4/3.4. Регуляция ферментативной активности 

Г,иотрапсформаци^тсич^ет^^ торпШ ^, а _ 

из важнейший путей^шени/активности индукции фер- 

При этом возможно поты омах печени, ответст- 

ментов, главным „единений, или снижение 

венных за метаболизм токсичн и " піСі1ЩИЯі влекущее за 

активности этих Ф е Р““' ’ ; в клинической практике 

собой замедление м ^/°/ дктор ы „ли ингибиторы фер- 

используютсв Щр^параты игто^сформащпо ксенобиотик ов 
ментов, влияющие некого действия, 

целью снижения и пимеяят ься при отравлении всщест- 

Иидукторы »°0' твр ™/“ Т к/орых отличаются значи- 
вами, ближайшіе метаболи натив ное вещество. 

тельно меньшей токсичностью, не отрзвлснии такими 

Ингибиторы можно использ^ которых протекают по 
соединениями ’ образованием более ток- 

типу «летального синтеза», 

сичных метаболитов. более двухсот веществ, 

печени (Р-450). индукторами являются барбиту- 

и спс,щаль ' 
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ный венгерский препарат - знксорин. Под влиянием этих 
препаратов в митохондриях печени увеличивается уровень 
и активность цитохрома Р-450, что обусловлено симуля¬ 
цией процессов их синтеза. Поэтому лечебное действие 
проявляется не сразу, а спустя 1,5-2 сут, что значительно 
ограничивает возможности их применения только теми ви¬ 
дами острых отравлений, токсикогенная фаза которых раз¬ 
вивается медленно и протекает более длительно, чем ука- 
занные выше сроки. Клиническое применение индукторов 
ферментативной активности показано при отравлениях (пе¬ 
редозировке) стероидными гормонами, антикоагулянтами 
Рада ’ ^Рецептивными средствами стероид¬ 
ной структуры, анальгетиками типа антипирина, сульфа- 
киламвдами, противоопухолевыми препаратами (цитоста- 
Д “Н°м О. а также некоторыми инсектицидами 
(особенно при подостром отравлении) из группы карбами- 
нешои кислоты (диоксикарб, пиримор, севин, фурами) и 
фосфорорганическими соединениями (актеллик, валексон 
хлорофос). Положительное действие фенобарбитала при ос¬ 
тром и подостром отравлении хлорофосом, вероятно, обѵс- 
шнтем» биотрансформации (летального 

хлоро<1,оса в битее токсичный равна или меньше 
скорости разрушения образовавшегося метаболита. 
чоиоччо"" 0 лечебное действие ицдукторов при острой пе- 
і ™ «едостаточности, развивающейся в соматогенной 
фазе различных отравлений, что связано с индуцированием 
ферментов, катализирующих метаболизм билирубина 

применяемых в клинике ицдукторов ферментатив¬ 
ной активности составляют: для зиксорина — по 50—100 мг 
на 1 кг массы тела 4 раза в день, для бензонала - по 
~Г мг/кг 3 Р аза в День, для фенобарбитала — по 4 мг/кг 
4 раза в ? ень внутрь. Недостатком фенобарбитала является 
присущий ему снотворный эффект. 

» Ка ^, ССТве ингибиторов ферментативной актив¬ 
ное™ предложены многие лекарственные препараты, в ча¬ 
стности ниаламид (ингибитор моноаминоксидазы), левоми- 
цетин, тетурам н т. д. Однако их клиническая эффектив¬ 
ность прн отравлении веществами, претерпевающими в ор¬ 
ганизме летальный синтез, ограничена, так как 
ингибирующее действие развивается на 3—4-е сутки, когда 
токсикогенная фаза большинства отравлений уже на исходе 
Имеются рекомендации по применению больших доз лево- 

“ Н3 ( к —10 - в сутки ВНУТРЬ) при отравлении дихло- 
рэтаном и бледной поганкой. 


4.3.5. Лечебная гипер- и гипотермия 


Согревание тела или его частей с лечебной целью применялось еще 
в глубокой древности, однако разработка научного обоснования этого метода 
ппи^остоых токсикозах еще далека от завершения. Повышение температуры 
X как Организма против чужеродных антигенов нашло 

свое патофизиологическое обоснование для использования в качестве метода 
ГяЛте г.Тпи и различных заболеваний. При острых травжяншх в 
патогенезе*шпертермгг^схого синдрома привлекает внимание наблюдаю¬ 
щееся при кем ^выраженное повышение обмена между кровью. ме *“*' 
точной и внутриклеточной жидкостью. При полном распределении ток- 
стеских іщесгв в организме создаются сложности для их “ 

тканей гае некоторые из них имеют возможность депонироваться. В этик 
слѵчаях в целях усиления детоксикации возможно использование пиро- 
терапии одновременно с форсированным диурезом и оп ^^нием крови. 

В клинических условиях этот метод в сочетании с гемосо ^^ 
начал поименяться для лечения эндотоксикозов при тяжелом абстинентном 
“йдамТи Ш^иии. В качестве циршениого средства пользуется 
пиДтаіал или известная гипертермическая реакция на 

Искусственное охлаждение т е л а с целью снижения 
интенсивности метаболических процессов и повышения устойчивости к 
шпоксии находит более широкое применение как метод симптоматической 
терапии острых отравлений при токсическом отеке мозга, вызвашюм ст- 
гавлениемиаркотическими ядами. С точки зрения возможностейдеток- 
сикакии оманизма искусственная гипотермия изучена мало, хотя есть 
определенные перспективы использования ее антигипоксических свойств 
притежелом экзотоксическом ш °ке. атакже вцелях замеддеііия^леталыгого 


синтеза при. отравлениях метиловым спиртом, этиленгликолем, хлориро- 


ванными углеводородами. 


4.3.6. Гипербарическая оксигенация 


Метод гипербарической оксигенации (ГБО) нашел ши¬ 
рокое применение для лечения острых экзогенных отрав¬ 
лений, поскольку при этой патологии встречаются все ос¬ 
новные типы и формы гипоксии. 

Прн определении показаний к проведению IЬО перво¬ 
степенное значение имеет стадия отравления. В токсико- 
генной стадии, когда токсичное вещество циркулирует в 
крови, ГБО может служить методом усиления естественных 
процессов детоксикации, но только в тех случаях, когда 
бнотрансформация адов происходит по типу окисления при 
непосредственном участии кислорода без образования более 
токсичных метаболитов (монооксид углерода, метгемогло- 
бинобразугощиевещества). Напротив, ГБО противопоказана 
в токсикогенной стадии отравлений адами, биотрансформа- 
лчя которых протекает по типу окисления с летальным 
синтезом, что приводит к образованию более токсичных 
метаболитов (карбофос, этиленгликоль и т. д.). 

Таково общее правило, основанное на теории бнотранс- 
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формации токсичных веществ в организме, которое имеет 
ряд исключений, касающихся случаев, когда опасность ги¬ 
поксии представляется более реальной, чем отравляющее 
воздействие токсичных метаболитов. 

Рекомендуется два вида гипербарических систем: од¬ 
номестная кислородная барокамера ОКЛ-МТ, рассчитан¬ 
ная на 1 ата, и одноместная барокамера БЛ-3 (конструкции 
ВНИИИМТ) на 3 ата. Практически можно пользоваться лю¬ 
бой установкой, предназначенной для медицинских целей. 

Перед началом сеанса рекомендуется сделать рентгено¬ 
графию грудной клетки, определить показатели КСЮ, за¬ 
писать исходные ЭЭГ и ЭКГ, которые повторяют после 
сеанса. Учитывая обычно тяжелое состояние больных с от¬ 
равлениями, компрессию и декомпрессию в барокамере про¬ 
водят медленно (в течение 15—20 мин) с изменением дав¬ 
ления, со скоростью 0,1 ата/мин. Продолжительность пре¬ 
бывания больного под лечебным давлением (1,0—2,5 ата) — 
40—50 мин. 

Клиническая эффективность ГБО как метода детоксика¬ 
ции наиболее ярко проявляется при раннем его применении 
для стимуляции процесса биотрансформацин карбоксигемо¬ 
глобина при отравлении угарным газом, мет- и сульфгемо- 
глобина — прн отравлении нитритами, нитратами и их про¬ 
изводными. Одновременно происходит повышение насыще¬ 
ния кислородом плазмы крови и стимуляция его тканевого 
метаболизма, что носит характер патогенетической терапии. 

Относительным противопоказанием к использованию 
ГБО прн этих отравлениях является крайняя тяжесть со¬ 
стояния больных, связанная с развитием декомпенсирован¬ 
ной формы экзотоксического шока, требующего проведения 
реанимационных мероприятий для коррекции основных по¬ 
казателей гемодинамики. 

Результаты применения ГБО при отдельных видах ост¬ 
рых отравлений представлены в разделе частной токсико¬ 
логии. 

4.4. ИСКУССТВЕННАЯ ДЕТОКСИКАЦИЯ 

4.4.1. Методы разведения крови (инфузионная 
терапия) 

Разведение крови (гемодилюция) для снижения концен¬ 
трации в ней токсичных веществ давно применяется в прак¬ 
тической медицине. Этой цели служат водная нагрузка 
(обильное питье) и парентеральное введение водно-элект- 
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„слитных и плазмозамещающих 

Е^!ГнноТ^о^юдас‘й С восстановить объем цирку- 
Гр^ией к^ови « создаГусловия для эффективной сти- 

В о р ы с у х о и п л а\^ ™ который і может иметь раз- 

ь да» 

носное русло и, выделяясь Р * й группы отно- 

Кроме реополиглюкина,к препаР ой содержащий 

б% с ішз г К ом^лярно ГО 

телШая молекулярная масса около 12500) и_ионн «атр^ 

8% раствор ряд аминокислот (глицин, 

хлорида натрия. ‘; отеосит^іьнач молекулярная масса 

что вследствие еодер- 

Т ы, 

отравления и непосредственных ц 400—1000 мл 

применяется отдельно от других «гад». ОЬино ■юфузи 










бдии, поэтому непосредственным критерием ее лечебное 

леММ, УОкГмОкГад™Г аМНЧеСКИХ 

4.4.2. Операция замещения крови 

° П 2’‘Т Я замеи * ения к Рови (ОЗК) при острых отравле- 
И™*.. широко применяться с 40-х годов по инициативе 
мЙ, Р3 °' с -„Глозма.ш (Алма-Ата) и явилась первым 
" ' . “ Ктив,ю “ искусственной детоксикации в клиннче- 
кГяТ Установлено, что для полного замещения 
крови реципиента кровью донора необходимо 10—15 л ксю- 

кѵтТпѵ^н 1460 ™’ В 2—3 раза "Решающее объем цщі 
купирующей крови, так как часть перелитой крови посто 

™ УдаЛЯеТСЯ */? °Р ганизма нри одновременно проводимом 
ГЦ»' 0днак °- Учитывая трудности в шлучешш 
необходимого для операции большого количества крови и 

п«е И ОЗК-Т Л ° ГИ,,ССКОГО и клиникой 

(Ш-іт 3 1п Уегаі в г0ра3до “ииыних объемах 
иош 2500 мл). При распределении токсичного вещества 
во внеклеточном секторе организма (14 л) ОЗК, проведенная 
в таком объеме, сможет удалить не более 10—15% ада а 

нГботсе Р 5—7% еЛеНИИ В ° ВССМ водиом секторе (42 л) — 

Для ОЗК используется одногруппная, резус-совместимая 
донорская или трупная (фибринолизная) к^вь различных 
ержов хранения в установленных инструкцией пределах 

И^^Та Н и^ нТг РОВ и° бОСНОВаНО многолстним опытом 
кгови Н ' В ' Ск - 1 . и(1юсовско, о по переливанию этой 

Ж5 И в целях неотложной медицинской помощи. В клинике 
ОЗК проводилась у больных с тяжелыми отравлениями 
™™ Ч ’“ МИ «еществами более 30 наименований Операцию 
одномоментно непрерывно-струйным методом 
пѵтей^З" вено-венозных или венотартернальных 
катетеризации сосудов. Перед операцией 
проводят гемодилюцию с использованием 300 мл 57 пас- 
твора глюкозы „ плазмозамещающих растворов (полиглю- 
кин шш гомодез 400 мл) ДЛЯ снижения гоматокрита до 

веносекпню Д“ веде ™ я КР ° ВИ У пост РЗД а ™его производят 
веносекцню большой поверхности вены бедра, в которую 
центрипетально на 25—30 см вводят сосудистый катетер 
Донорскую кровь переливают под небольшим давлением из 

вен Нс^бхют™ а 7 СРСЗ катете Р в °Д"У из кубитальных 
ен. Необходимо соблюдать строгое соответствие количества 
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„водимой и выводимой крови. Скорость замещения обычно 
«е превышает 40-50 мл/мин. Для предупреждения тром¬ 
бирования катетеров вводят 5000 ЕД гепарина. При исполь¬ 
зовании донорской крови, содержащей нитрат натрия, внут¬ 
римышечно вводят 10% раствор глюконата кальция но 
Ю мл на каждый литр переливаемой крови. 

10 Эффективность ОЗК оценивается по клиническим дан- 


ним и на основании результатов химико-токсикологических 
исследований, проводимых в динамике. Клиренс токсичных 
веществ при ОЗК эквивалентен скорости обмет крови, 
однако длительность операции и, следовательно, общее ко 
отчество выделенного яда строго ограничены объемом ре- 
ально замещенной крови. 

В эксперименте разработаны и неоднократно прнмешлнсь в клинита:- 
ской практике две оригинальные методики си 

ЗЁЗЕйЕеяЗЭё 

м”р“ и правового характера к применению этой 

МС ТоТаямГодГа С Т х о7а Т ль С ное замещение к р о в и-с.»- 

юзможно только в условиях специализированного отделения карднохи 
рургического профиля. 

Целесообразно выделение абсолютных показаний к опе¬ 
рации ОЗК, когда она оценивается как патогенетическое 
лечение и имеет преимущества перед друпгми мстадами. и 
относительных показаний, которые могут быть продикто 
ваны конкретными условиями при невозможности жпол 
зования более эффективных методов искусственной деток¬ 
сикации (гемодиализ, перитонеальный диализ іи т - 

Абсолютным показанием к ОЗК являются 
отравлешія веществами, обладающими непосредственным 
токсическим воздействием на кровь, вызывающими тяжелую 
мштемоглобинемию (более 50-60% общего ~обииа) 
нарастающий массивный гемолиз (при концентрациисво 
водного гемоглобина более 10 г/л) и снижение холинэсте 
разной активности крови до 10—15%. Существенным пре 
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имуществом ОЗК является сравнительная простота этом 
метода, который не требует специальной аппаратуры 
возможность его применения в условиях любого стационара 

Противопоказанием к применению ОЗК явля 
клея выраженные гемодинамические нарушения (коллапс 
отек легких), а также осложненные пороки сердца, тром’ 
оофлеоиты глубоких вен конечностей. 

Осложнениями ОЗК являются временная гипо 
тоиня, посттрансфузнокые реакции и умеренная анемия в 
послеоперационном периоде. Осложнения в процессе про¬ 
ведения ОЗК во многом определяются клиническим состо 
янием больных к моменту операции. Большинство больных 
у которых до операции не было выраженных гемодинамн ’ 
ческих расстройств, переносят ее удовлетворительно. При 
технически правильно проведенной операции уровень ар 
тернального давления остается стабильным или меняется в 
незначительных пределах. Технические погрешности в опе 
рации (диспропорции в объеме вводимой н выводимой кро 
вн> приводят к временным колебаниям АД в пределах 
іа Ш мм рт. ст. и легко корригируются при восстановлении 
нарушенного равновесия. Тяжелые гемодинамические на 
рушения (коллапс, отек легких) отмечаются во время ОЗК 
у льных с отравлениями на фоне экзотоксического шока 

п ™„!^Г РаНСфуЗНОІШые Р еакщш <°зноб, уртикарная сыпь, 
повышение температуры) чаще наблюдаются прн персли 
вании крови длительных сроков хранения (более 10 дней) 
использование которой с целью ОЗК противопоказано. ’ 

Одной из вероятных причин развития анемии после ОЗК 
является Синдром «гомологичной крови», который носит 
иммунобиологический характер (реакция отторжения) и 
связан с массивной трансфузией крови от различных доно 

4.4.3. Детоксикационный плазмаферез 

Метод обменного плазмафереза проводится с целью 
удаления токсичных веществ, находящихся в плазме крови, 
различные методики плазмафереза включают в себя полу 
ченне плазмы крови больного и ее замещение ллазмозаме 
щающимн растворами (сухой плазмы, альбумина; полиглю 
кином, гемодезом н т.д.) или возвращение в организм 
больного полученной плазмы после ее очищения различ¬ 
ными способами искусственной детоксикации (диализ, 
фильтрация, сорбция). Последнее в настоящее время счи¬ 
тается более предпочтительным, поскольку дает возмож- 
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яость избежать значительной потери белков, ферментов, 
витаминов и других биологически важных ингредиентов 
плазмы больного, неизбежной при обмснном.шазмаф^резе. 
о лю бом случае первым этапом плазмафереза яв 
ляетея сепарация плазмы с помощью центрифуги, в то- 

оым этапом — возвращение форменных элементов кро¬ 
ви в организм больного, третьим этапом -пере¬ 
ливание больному плазмозамещающих растворов или очи 
тонной плазмы. При использовании специальных аппаратов 
для плазмафереза (например, <С е І 11 гіГи Е е» фирмы «^ісоп» 
ГТТ1А) второй и третий этапы могут быть совмещены, а 
плазма больного перед переливанием п( ^^ у ^ л ^ Р у! 
диализатор аппарата «искусственная почка» или колой у 

Д ^ К “ок”и°кацио™й Т ^>схт плазмафереза зависит от объ¬ 
ема «емой плазмы, который должен составлять не 
менее 1 0—1,5 объема циркулирующем плазмы больного. 
Кроме того, определенное значение имеет достаточно вы¬ 
сшая скорость детоксикации, во многом определяющая кли- 

РеН уч;”^ги" Я тельства. приходится констатиро¬ 
вать ЧТО метод обменного плазмафереза, проводимый руч 
вым’способом с помощью центрифуги и 

„___ мпжст конкурировать по своей эффективности 

^современными методиками шіазмосорбции или плазмода- 
ализа. В этом отношении плазмаферез даже уступает ОЗ , 
поскольку многие токсичные вещества (мышьяк, неиролеп 
ТИКИ Н Ь д!) могут сорбирования на поверхности эритро- 
пи™ и возвращаться в организм после сепарации крови. 

Ц Тдостоинствам обменного плазмафереза следует отнес™ 
его широкую доступность и гораздо меньшую опгсносжь 
иммунологических конфликтов, чем при онерации ОЗК, а 
также отсутствие отрицательного воздействия на гемоди а 

МИ По И к е а П з 0 Г„ 3 и Т е е м к "зеванию метода обменного 
плазмафереза служат явления эндотоксикоза прн острой 
печеночно-почечной недостаточности токсической этиоло¬ 
гии развивающиеся обычно в соматогенной Фазе острых 
отравлений гепато- н нефротокашескимиядам.цпри от¬ 
сутствии возможностей проведения других более эффектов 
Хх методов искусственной детоксикации В токсикогеннои 
фазе сюгрых отравлений эффективность обменного плазма- 
ферезапо экспериментальным и клиническим данным, при- 
мернсГсоответствует ОЗК и намного уступает другом спо- 
собам искусственной детоксикации. 
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4.4.4. Детоксикацнонная лимфорея 

Одним из новых способов искусственной детоксикации 
организма, введенных в клиническую практику, является 
возможность выведения из организма значительного коли¬ 
чества^ лимфы с последующим возмещением потери внекле¬ 
точной жидкости (детоксикацнонная лимфорея). Экспери 
ментальными исследованиями доказано, что концентрация 
токсичных веществ в лимфе и плазме крови примерно 
одинакова. Лимфу удаляют с помощью катетеризации груд¬ 
ного лимфатического протока на шее (лимфодренаж). По¬ 
терн лнмфы, достигающие в некоторых случаях 3—5 л в 
сутки, возмещают с помощью внутривенного введения со¬ 
ответствующего количества плазмозамещающих растворов 
Однако применение этого метода при отравлениях снотвор¬ 
ными препаратами не имеет никаких преимуществ по срав¬ 
нению с другими способами ускоренной детоксикации ор¬ 
ганизма (форсированный диурез, гемодиализ и т. д.), по¬ 
скольку в сравнительно небольшом количестве полученной 
за сутки лимфы (1000—2700 мл) удаляется не более 5—7% 
токсичных веществ, растворенных в общем объеме жидкости 
организма (42 л), что примерно соответствует скорости его 
естественной детоксикации. Более интенсивного оттока лим¬ 
фы обычно добиться не удается из-за неустойчивости ге¬ 
модинамических показателей, низкого уровня центрального 
венозного давления и явлений сердечно-сосудистой недо¬ 
статочности. Кроме того, замещение более 1 л лимфы от¬ 
рицательно сказывается на биохимическом составе крови 
вследствие неизбежных потерь растворенных в лимфе би¬ 
ологически важных веществ примерно в той же мере что 
и при обменном плазмаферезе. Поэтому для предотвращения 
потери белков, липццов, электролитов, лимфоцитов н т д 
используется возможность обратного введения в организм 
лимфы, очищенной от токсичных веществ с помощью ди- 
фосорйщи 1РаТ0М < ‘ ,скусствен ' гая почк а» илн методом лим- 

Таким образом, клиническая эффективность метода де- 
токсикационнои лимфореи ограничивается небольшим объ¬ 
емом лимфы, выводимой из организма. Этот метод не имеет 
самостоятельного клинического значения для экстренной 
детоксикации в токсикогениой фазе экзогенных отравлений, 
но может быть использован в сочетании с другими методами 
в соматогенной фазе, особенно при возможности обеспече¬ 
ния лимфодиалнза или лимфосорбции для лечения пече¬ 
ночно-почечной недостаточности и других эндотоксикозов. 
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Ь этих случаях с целью увеличения лимфообразования и 
^имі-і-гтока при низкой скорости выделения лимфы (менее 
2 3 Й/мин) рекомендуется внутривенное капе ®™ е . в ^; 
еие 500 мл изотонического раствора хлорида навр ’ 
ч°/ оаствооа глюкозы, 450 мл гемодеза или полиглюкина, 
4/0 мл 10 Р % раствора маннитола, 0,5 мл 1/„ рас ™°Р 
лобелина или 0,15% раствора унитиола, а 3 

•штѵитоина с последующим внутривенным введением 10 А 

ргютвора хлорида натрия. О п ™ м ^ ьным ,^ ОКС 3 Ж Р „л/?Г 
действием обладает лимфорея в объеме 2000—3000 мл/сут. 
я Активация дренирующей функции лимфатической сие- 
темы увеличивает выведение токсичных веществ из тканей, 
что помогает компенсировать вызванные ^ 

тяботическне нарушения в организме. При этом указанное 
выше детокенкациошюе действие водію-элект^шитнои н - 
гоѵзки как фактора, стимулирующего лимфообразование, 
гаюнв ляется независимо от искусственно создаваемого лим- 
Кенажа однако эффективность его будет значительно 
меньше Кроме того, при существующем сбросе лимфы в 
коовеносную систему неконтролируемая водно-электролит¬ 
кровеносную СПС_у_ „„„„ЯТВЛЬНѴЮ роль при сни- 


тая нагрузка может сыграть отрицательную роль при сни- 
женной Р фильтрации в почках н вызвать опасную гипер д 

преддо^н с п о с о б 

к Э оГсГт В е а м Н ы Н ГиомоГв^ния І пЖн^е 
лимфатические^сосуды (обычно на стопе) И»-400 
ковых препаратов (раствор альбумина или гемодез) с ман 
пол мл 10 1 / паствора) в течение суток с объемной 
это приводит к увеличению 
оттока лимфы через лимфодренаж (без заметного ее сброса 
в кмвенкгою систему). Изучение концентрации токсичных 
вещсстГ^ лимфс притяжелых эндотоксикозах показало 
чтов 1-е сутки лимфореи эта концентрация слишком велика 
Пимфа не может быть очищена в достаточной мерс „ля_ 
пеинсЬѵзни которую рекомендуется проводить позже, на 
чГая со 2-3-го дая после дренирования грудного лимфа- 
тического протока. 

4.4.5. Операция раннего гемодиализа 

Гемодиализ, проводимый в ранней токеикогенной фазе 
острых отравлений с целью выведения из ортанизмато- 
_ гѵгт* гчтппк пения, получил на 


сичных веществ, вызвавших эти отравления, получил на- 
звание раннего гемодиализа. 
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Эффективность раннего гемодиализа обусловлена прежде 
всего способностью токсичного вещества к свободному про¬ 
хождению нз крови через поры полупроницаемой мембраны 
диализатора в диализирующую жидкость. Для этого ток¬ 
сичное вещество должно удовлетворять условиям, опреде¬ 
ляющим его диализабельность. 

В клинической практике в настоящее время ранний ге¬ 
модиализ применяется при тяжелых отравлениях барбиту¬ 
ратами, соединениями тяжелых металлов и мышьяка, ди¬ 
хлорэтаном, метиловым спиртом, этиленгликолем, ФОИ, 
хинином и рядом других веществ, имеющих меньшее прак¬ 
тическое значение. При этом наблюдается значительно, 
снижение концентрации токсичных веществ в крови, пре¬ 
восходящее таковое при консервативной терапии, и улуч¬ 
шение клинического состояния больных. В результате этого 
удается предотвратить развитие тяжелых осложнений со 
стороны жизненно важных систем и органов, являющихся 
наиболее частой причиной летальных исходов в соматоген¬ 
ной фазе отравлений. 

Общепринятыми показателями эффективности раннего 
гемодиализа при лечении острых отравлений являются сле¬ 
дующие: 1) степень и скорость снижения концентрации 
токсичного вещества в крови; 2) количественное определе¬ 
ние токсичного вещества в диалнзнрующем растворе; 3) рас¬ 
чет клиренса по формуле: 


где К — клиренс, мл/мин; Сб — концентрация яда в 
диализирующем растворе, мг/л; V — объем диализирующей 
жидкости, мл; Т — время гемодиализа, мин; С к — кон¬ 
центрация токсичного вещества в крови, мг/л. 

Для аппаратов, где диализирующий раствор сливается 
(без бака), пользуются другой формулой: 


где Свх — концентрация яда в крови на входе в диализатор, 
мг/л; Свых — на выходе из диализатора, мг/л; 8 — скорость 
слива диализирующего раствора, мл/мин. 

Эти показатели обусловлены не только свойствами ди¬ 
ализируемых токсичных веществ, но и конструктивными 
особенностями различных моделей аппарата «искусственная 


нала, клпренс диморэтана приме нени И современных 

^ГзаТо^вТмоГи дрО клиренс увеличиваете на 

^Эффективность раннего 

лается возможностью ег0 помощи Поэтому рекомен- 
кого мероприятия неотложно собранный аппарат 

дуется иметь в ““каь п^омно готовый к работе. Под- 

’ ^поГГьГпр^- 

П ГО р“ГГ:'заяис ; К в =с= 

Ьг^Х^^ П Гл^гся стойкое падение АД ниже 

80-90 мм рт. ст. опепация раннего гемодиализа 

В клинической практике он ріі’^ отравлениях 

получила наи6о ^ е .“ и ^од И ад И за из организма выводится 
столько'же 3 барбитуратов, сколько самостоятельно внделя- 
ется с мочой за 25 3 ч. определенная за- 

данных и кон- 

^іГполо^ительн^яклиничесыя^нішит 

провождается еыраже/д/ыя сч улучшение, безус- 

в крови. Б таких случае клшшческое ^ адов . 

ловно, связано со степень степени очищения является 

“Ген==Ги 

ЬТеЛГг= Е яда*по 3 рецепторам токсич- 
2) * положительная ^^^^^^^концентрвции 

е ^"у'=^ Ы ё>льн Ы х этой группы через 

Йч в пГ— пя^моди^н^^не^е 

С л“оГо-кГе~рГта или уравниванием их концент- 
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рации в крови с концентрацией в тканях организма- В этих 
случаях показано повторное проведение гемодиализа до 
полного выведения ядов из организма или значительного 
улучшения состояния больного. Подобная ситуация созда¬ 
ется при более позднем применении гемодиализа (через 
4—6 ч после отравления); 

3) заметное снижение концентрации ядов в крови , ко¬ 
торое не сопровождается выраженной положительной 
клинической динамикой. Это объясняется глубоким пора¬ 
жением ЦНС, развивающимся в результате предшествую¬ 
щего гемодиализу длительного коматозного состояния (на¬ 
пример, при отравлениях барбитуратами или наркотиче¬ 
скими веществами), которое вызывает отек; мозга и его 
прижизненную гибель. Такие осложнения возникают при 
использовании гемодиализа спустя 20 ч и более после от¬ 
равления. 

Применение гемодиализа в 1-е сутки после отравления 
приводит к выздоровлению 70% больных, а в более поздние 
сроки — только 25%. При отравлениях фенотиазинами и 
бсизодиазепинами (либриум) гемодиализ малоэффективен 
вследствие крайне слабой диализируемости препаратов. По¬ 
вышение клиренса этих веществ возможно только в случае 
использования методов гемофильтрации или гемодиафиль- 
трации. 

В последнее время получены убедительные данные об 
эффективности раннего гемодиализа — в первые 4—6 ч 
острого отравления ФОИ. Например, клиренс карбофоса 
составляет около 35 мл/мин, хлорофоса — 48 мл/мин, 
метафоса 30 мл/мин. Гемодиализ дает значительный 
лечебный эффект и при более позднем его применении (на 
2 3-и сутки) при низкой активности холинэстераз. Это 
связано с возможностью выведения из организма метабо¬ 
литов ФОИ, которые не могут быть обнаружены в крови 
вследствие недостатков существующей методики газохрома¬ 
тографического анализа. 

Кроме перечисленных выше видов острых отравлений, 
операция раннего гемодиализа рекомендуется при отравле¬ 
ниях другими токсичными веществами и лекарственными 
средствами: суррогатами алкоголя, изониазидом, салицила¬ 
тами, сульфаниламидами, соединениями тяжелых металлов, 
мышьяка, лития, магния и т. д. Список диализируемых 
химических препаратов продолжает расширяться по мере 
накопления экспериментальных и клинических данных, усо¬ 
вершенствования конструкции аппаратов для диализа/ 
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4.4.6. Перитонеальный диализ 


Среди многих методов ннспочечного отищенморганизма 
1 перитонеальный диализ считается наиболее простым и об 
I щедоступным. 

Рше в 1924 г Гантер доказал возможность удаления токсичных веществ 

ЙШЩрЕЭгет 

при ряде острых экзогенных отравлении. 

Существует два вида перитонеального диализа: непре¬ 
рывный и прерывистый. Механизмы диффузионного обмена 
в обоих методах одинаковые, а отличаются они только 
техникой исполнения. Непрерывный диализ ^ 

пез два катетера, введенных в брюшную полость, черта 
один катетер жидкость вводится, а через другой вы1 *“ 
п^ п7фы«исгпый метод заключается в периодическом 
запотнении брюшной полости специальным раствором объ 
емо^ 1 около 2 л, который после экспозиции удаляется Ди¬ 
ализ основан на том, что брюшина ™ е ^^;°™едста^ 
ШУЮ площадь поверхности (порядка 20 000 см ), представ 
лякядей собой полупроницаемую мембрану. 

" больший клиренс токсичных веществ достигаете^ 
гипертонических диализирующих раствора* (МО 
850 мосм/л) вследствие создаваемой ими У^ а ,^ т ^ 0 _ 
с направлением жидкостного потока (5-15 мл/мин) в сто 
ронубркшшой полости («осмотическая ловушка*). По га- 
стологическим данным указанные гипертонические рзстіюр 
те приводят к гидропии брюшины и не нарушают прохо¬ 
дящие в ней процессы микроциркуляции. 

Три отравлении барбитуратами и другими 
веществами, обладающими свойствами кислот шт маль^ 
ным является гипертонический штеп.зирующ и аствор 
(350—850 мосм/л) с щелочным рН 7,5—8,4 («ионная ло 
вушка»). Оптимальными растворами для выведения из ор 
щнизма аминазина и других токсичных веществ, обладаю¬ 
щих свойствами слабого основания, являются диализирую 
теТе растворы с повышенным осмотическим давлением 

(350—750 мосм/л) при слабокислом рН ( 7 , 1 —7,что 
также создает эффект «ионной ловушки». 

При добавлении в диализирующий раствор альбумина 
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клиренс барбитуратов и аминазина повышается пропорци¬ 
онально коэффициентам связывания этих веществ с белками 
крови. Это происходит за счет образования крупномолек-- 
•тарных протеиновых комплексов. Эффект подобной «моле¬ 
кулярной ловушки» создается при введеніи в брюшную 
полость масляных растворов, связывающих жирораствори- 
мые яды (липидный диализ). 

Установлено, что снижение артериального давления не 
влияет на клиренс токсичных веществ в процессе опера¬ 
ции. Этот факт значительно расширяет возможности при¬ 
менения перитонеального диализа и обеспечивает ему зна- 
сикации Ые преимущества пе ред другими методами деток- 

В клинической практике операция перитонеального ди¬ 
ализа проводится как экстренное дезинтоксикационное ме¬ 
роприятие при любом виде острых экзогенных отравлений 
если получено достоверное лабораторное подтверждение на¬ 
личия токсической концентрации химического вещества в 
организме больного. Противопоказанием к пери¬ 
тонеальному диализу являются выраженный спаечный про¬ 
цесс в брюшной полости и поздние сроки беременности, 
при тяжелых отравлениях, сопровождающихся развитием 
экзотоксичсского шока (что исключает возможность при¬ 
менения форсированного диуреза, гемодиализа и операции 
детоксикационной гемосорбции), перитонеальный диализ 
является практически единственным методом активного вы¬ 
ведения токсичного вещества из организма. 

Методика операции несложна: после нижнесрединной 
лапаротомии в переднюю брюшную стенку вшивают спе¬ 
циальную резиновую фистулу с раздувной фиксирующей 
манжеткой. Через фистулу в брюшную полость в направ¬ 
лении малого таза вводят специальный перфорированный 
резиновый или полиэтиленовый катетер, наружный конец 
которого герметически соединяют с системой аппарата для 
перитонеального диализа, состоящей из металлической стой¬ 
ки, 2 однолитровых банок системы Боброва и систем Ѵ-об- 
разных трубок. 

В качестве диализатора используют стандартный раствор 
электролитов следующего состава: хлорида калия 0 3 г 
хлорида натрия 8,3 г; хлорида магния 0,1 г; хлорида кал’ьция 
( ' г ’ глюкозы б г на 1 л воды. Одномоментно в брюшную 
полость больного вводят до 2 л раствора электролитов с 
добавлением 500 000 ЕД пенициллина и 1000 ЕД гепарина- 
рН раствора устанавливается в зависимости от реакции 
токсичного вещества (кислой или основной) добавлением в 
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состав диализирующего раствора 5% раствора глюкозы или 
1°/г, раствора гидрокарбоната натрия. 

I / Диализирующие растворы перед введением в брюшную 
полость подогревают до 37-37,/с, а при гипотермии боль- 
ного _ до 39 — 40°С, что является эффективным средством 
в борьбе с этим осложнением. Раствор с повышенной тем¬ 
пературой способствует увеличению скорости диффузии ток¬ 
сичного вещества в перитонеальную жидкость вследствие 
усиления кровообращения в брюшине. После 
экспозиции диализирующий раствор удаляют из® Р 
I полости по принципу сифона по системе трубок, конец 
| которой располагается ниже уровня постели больного. 

После удаления всего количества диализирующей жнд- 
I кости цикл перитонеального диализа повторяется. Продол¬ 
жительность диализа (число смен диализирующего Раство- 
па) в каждом конкретном случае индивидуальна и зависит 
от динамики клинической картины отравления и обнару- 
I жения токсичного вещества в удаленной из брюшной по- 

Л0С При 'проведении перитонеального диализа больным в 
коматозном состоянии введение в брюшную полость 2 л 
жидкости, по данным рентгенографии и спирометрии, при¬ 
водит к ограничению подвижности диафрагмы, повышению 
ее уровня и снижению жизненной емкости легких. Ухуд¬ 
шение легочной вентиляции в процессе длительного пери¬ 
тонеального диализа создаст дополнительные уел*®™ 
развития пневмонии. Для профилактики этого осложнения 
таким больным придают полугоризонтальное положение под 
ѵглом 10—15° с приподнятым головным концом кровати. 
До полного вывода пациента из коматозного состояния ди¬ 
ализ проводят при ИВЛ. 

Оценку эффективности операции перитонеального диа¬ 
лиза проводят по динамике клинических данных и по кли¬ 
ренсу токсичного вещества. Для расчета клиренса в кли¬ 
нической практике используется следующая формула: 


К 


, с„-у 

С,р-Т ’ 




где К - клиренс, мл/мии; С д ж - концентрация токсичного 
вещества в диализирующей жидкости, мг/л; V — ооьем 
диализирующей жидкости, мл; С кр — концентрация ток¬ 
сичного вещества в крови, мг/л; Т — время нахождения 
диализирующей жидкости в брюшной полости, мин 

Наиболее эффективным является использование метода 
перитонеального диализа при отравлении группой психо- 
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фарнакатогическях препаратов (барбитураты, снотвораые 
небарбитурового рада, фенотиазины, бензодиазетшы и пр.) 
хлорированными углеводородами, соединениями тяжелых 
металлов, суррогатами алкоголя и т.д. При правильном 
техническом исполнении операции в условиях обычной опе¬ 
рационной с соблюдением общепринятых норм асептики и 
антисептики и при динамическом контроле за электролит¬ 
ным составом крови серьезных осложнений не наблюдается. 
Явления перитонизма при использовании гипертонических 
растворов, электролитные нарушения в виде гипокалиемии 
носят временный характер и быстро устраняются соответ¬ 
ствующей корригирующей терапией. 

4.4.7. Кишечный диализ 

При этом методе детоксикации функцию естественной 
полупроницаемой мембраны выполняет слизистая оболочка 
кишечника, преимущественно тонкой кишки. Предложен¬ 
ные ранее другие методы диализа с использованием пище¬ 
варительного тракта: желудочный диализ (постоянное про¬ 
мывание желудка через двухпросветный зонд), диализ через 
прямую кишку и др. — не иашли широкого применения в 
связи с их недостаточной эффективностью. Наиболее рас- 
/і Р п?І? а й ена методика кишечного диализа по Амбурже 
(іуоо). Для этого используется двухпросветный зонд длиной 
около 2 м с введением в него металлическим мацдреном, 
подобный тому, который применяется для кишечного лава¬ 
жа. При выполнении кишечного диализа по Амбурже зонд 
под контролем гастроскопа вводят в кишечник на 40—50 
см ниже пилорического отдела желудка. Через зонд с по¬ 
мощью насоса вводят диализирующий раствор, который яв¬ 
ляется гипертоническим по отношению к плазме крови. 
Разница между крноскопической точкой раствора и плазмы 
должна составлять от 0,08 до 0,1 °С при скорости введения 
раствора 3—4 л/ч. Состав диализирующего раствора: саха- 
розы 86 г; глюкозы 7,7 г; сульфата натрия 2,5 г; хлорида 
калия 0,2 г; хлорида натрия 0,7 г; гидрокарбоната натрия 
1,0 г на 1 л воды. Через 20—30 мин после начала перфузии 
начинают поступать выделения из прямой кишки. Продол¬ 
жительность диализа — 2—3 ч с использованием 8—12 л 
раствора. При недостаточной перистальтике через зонд вво¬ 
дят несколько шприцев холодной воды или подкожно 1 мл 
0,05 /о раствора прозерина. 

Кишечный диализ можно использовать как общедоступ¬ 
ный способ внепочечного очищения организма при перо- 

104 


ральных экзогенных отравлениях и острой почечной недо¬ 
статочности, однако скорость детоксикации при нем значи¬ 
тельно ниже, чем при других видах диализа. Например, 
клиренс мочевины равен 10—15 мл/мин по сравнению с 
80—200 мл/мин при гемодиализе аппаратом «искусственная 
почка». Недостатками кишечного диализа являются также 
непостоянная скорость детоксикации даже у одного и того 
же больного и невозможность его применения при функ¬ 
циональном парезе кишечника (например, при тяжелых 
отравлениях снотворными препаратами). 

4.4.8. Детоксикационная гемосорбция 

І В 60-х годах нашего столетия разработан еще один пер¬ 
спективный метод экстракорпоральной искусственной де¬ 
токсикации — адсорбция чужеродных веществ крови на 
поверхности твердой фазы — гемосорбция. Этот метод яв¬ 
ляется как бы искусственным моделированием процесса 
адсорбции ядовитых веществ, который протекает на мак¬ 
ромолекулах организма и представляет собой одни из важ¬ 
нейших механизмов естественной детоксикации. 

Клиническое применение метода гемосорбции для лечения острых 
отравлений начато греческими врачами [Яцидис и др., 1965]. Они пока¬ 
зали, что при перфузии крови больных с острым отравлением барбитура¬ 
тами через колонки, наполненные активированным углем, сорбировалось 
значительное количество барбитуратов. Это позволяло вывести больных из 
коматозного состояния. Побочными явлениями гемосорбции были умень¬ 
шение количества тромбоцитов, повышенная кровоточивость, озноб с ги¬ 
пертермией и снижение артериального давления в первые минуты опера- 

Для устранения этих эффектов метода гемосорбции с 1966 г. зару¬ 
бежные исследователи начали применять активированный уголь с различ¬ 
ными синтетическими покрытиями гранул методом инкапсулирования. 
Однако в этих случаях процесс сорбции адов оказывается вторичным по 
отношению к процессу диализа через поверхностную синтетическую плен¬ 
ку, что снижает его детоксикационное действие. Лучшие результаты по¬ 
лучены при использовании для покрытия активированного угля альбумина, 
который сам по себе обладает прекрасными сорбционными качествами, 
или метода аутопокрытия. 

В нашей стране также проведена серия экспериментальных исследо¬ 
ваний но изучению сорбционных свойств, подбору и селективному синтезу 
активированных углей отечественных марок [Лопухин Ю. М. и др., 1979]. 
Результаты экспериментов показали, что оптимальным требованиям удов¬ 
летворяют гранулированные угли марок СКТ-6а, ИГИ, КАУ, а также 
синтетические сорбенты СКН и СУГС. 

Операцию гемосорбции проводят с помощью детоксика- 
тора — передвижного аппарата с перфузионным насосом и 
набором колонок с объемом заполнения от 50 до 350 см . 
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В настоящее время основными моделями отечественных 
аппаратов для гемосорбцпи являются: аппарат УЭГ-1 с ко- 
лонками-детоксикаторами, сделанными из стандартных 
флаконов с насадками со щелевым фильтром, содержащие 
гемосорбент марки СКН; аппарат УАГ-01, снабженный дву¬ 
мя моторами для перфузии и стеклянными колонками: поо- 
тативный аппарат АГСП-01 (конструкции ВНИИИМТ) 
приспособленный для работы в условиях скорой помощи на 
догоспитальном этапе. Каждый из этих аппаратов может 
быть использован для плазмо- и лимфосорбцни. Подклю¬ 
чение аппарата к кровеносной системе больного производят 
через артериовенозный шунт. Эффективность операции оце¬ 
нивают по динамике клинического состояния больного и 
данным лабораторно-токсикологического исследования. Ко¬ 
личественная эффективность рассчитывается по величине 
клиренса. Расчет клиренса гемосорбции в клинических ус¬ 
ловиях производится по формуле: 

К - ^і=~ I -V, 

где К — клиренс, мл/мин; Сі — концентрация токсичного 
вещества в крови до колонки; мг/л; С 2 - концентрация 
токсичного вещества в крови после колонки, мг/л; V — 
объемная скорость перфузии, мл/мин. 

При необходимости сравнительной оценки сорбционной 
емкости различных сорбентов подсчитывают процент эли- 
минации ядов по формуле: 

Э “■^•100, 

где А — концентрация ядов на входе в колонку-детокси- 
катор; В — на выходе из колонки. Этот показатель ука¬ 
зывает количество сорбированного вещества в процентах к 
исходному уровню в данный момент перфузии. 

В зависимости от тяжести состояния больных и скорости 
снижения концентрации токсичного вещества в крови про¬ 
изводится от 1 до 3 подключений колонок с продолжитель¬ 
ностью гемоперфузии при каждом подключении от 15 до 
Л) мин для естественных сорбентов (СКТ, ИГИ, КАУ) и 
до 3—4 ч — для синтетических (СКН, СУГС). Скорость 
перфузии может варьировать от 50 до 250 мл/мин. За одни 
сеанс гемосорбцни для полного выведения токсичного ве¬ 
щества из организма необходимо перфузировать 1,0—1 5 
объема циркулирующей крови больного (5—7 л) для есте¬ 
ственных сорбентов и 3,0—3,5 ОЦК — для синтетических 
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в связи с меньшей кинетикой сорбции. Значения клиренса, 
рассчитанные для различных токсичных веществ, составля¬ 
ет от 40 до 283 мл/мин, что значительно превышает ве¬ 
личину клиренса при операции гемо- и перитонеального 
диатеза (10—55 мл/мин) (табл. 9). 


Таблица 9. Эффективность применения гемосорбции для лечения 
острых отравлений в кжеихогенной фазе __ 


Токсичные вещества, вызвав¬ 
шие отравление 

Клиническая эффек¬ 
тивность 

Клиренс токсичных 
веществ, мл/мин 
(для сорбентов 



СКТ, ИГИ, КАУ) 

Медикаменты психо- 



тройного действия: 
барбитураты 

444 

78,0±8,0 

(фенобарбитал) 

бензодиазепины 

444 

45,0±3,0 

фенотиазины 


амитриптилин 

н"і 1 


атропин 

Фосфорорганичес- 



кие соединения: 
карбофос 
метафос 
хлорофос 

444 

444 

+++ 

82.3±1,8 

80,4+2,7 

96,4+2,2 

Алкоголь и его сур- 



рогаты: 
метиловый спирт 

444 

92,0±5,0 

этиленгликоль 

дихлорэтан 

4 

42,0+5,0 

Алкалоиды: 


44,0+7,0 

пахикарпин 

44+ 

58,0±2,0 

сердечные гликозиды 




Примечание. +— слабая клиническая эффективность; 
высокая клиническая эффективность. 


Проведение гемосорбцни на догоспитальном этапе (на 
месте происшествия или во время транспортировки боль¬ 
ного) дает возможность значительно снизить концентрацию 
адов в крови (на 16—48%) до начала лечения в стационаре 
(табл. 10). 


Таблица 10. Эффективность применения гемосорбции л-м лечения 
острых отравлений на догоспитальном этапе [по Остапенко Ю. Н„ 19851 

Токсичные вещества, Юян^^Гя Средний клиренс. 

вызвавшие отравление эффекгив- мл/мин трацин ядов в 


Карбофос 

Хлорофос 

Дихлорэтан 


43,3±1,5 
35,8+2,0 
50.5 ±8,0 


48.9 
35,0 

44.9 
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Токсичные вещества, 
вызвавшие отравление 


Амитрнлтилин 


Клиническая 

эффектив¬ 

ность 


Продолжение 


Средний клиренс, 
мл/мин 


42,2 ±2,0 


Снижение концен¬ 
трации вдов в 
крови, % 




16,8 


Признание. + + — слабая клиническая эффективность- 111 
выраженная клиническая эффективность. эффективность, +++ - 


ОсЛишл,! 0 методики выполнения гемосорбцни на до¬ 
госпитальном этапе является необходимость пртдваритеГ 

™± ЗИОННОЙ тера ? ИИ <1 ’ 0 ^ 1 ’ 5 л плазмсз^амещающих 
растворов внутривенно) и использование колонок-детокси 
хаторов меньшего объема <50-100 см 3 ), что даст вГзмож 

~7п^Г' Т1 ' ПеРФуЗИЮ бЕЗ НаСО “ ** влиянием^“ 
даента артериального и венозного давления крови тем са¬ 
мым снизить опасность гемодинамических осложнений и 
максимально упростить саму процедуру гемосорбции 

Ш-И^инТ П ь РОВИ ^, еРг3 0ЯНУ КОЛОНК У проводят в течение 
70°-1т М ™/^ и & 1,Г И ,,5 К л Т ' ИГИ> ПРИ ““ 

Цникакки-гпм ечебный эффект операции гемосорб- 
Хых отпГ ! ИСКуССТВеНН0Й яетоксигацші организма при 
острых отравлениях складывается из трех основных Лак 

Т/^ксич^ ЧиФиЧеСК0 ^’ свщакного с Удалением из кро- 
ви токсичного вещества (в частности, его свободной не 
связанной с белка™ фракции); патогеноспецифического 

значимых Тл^ СЯ / ИЗВлечении из вровп патогенетически 
Я™ Данного токсикоза эндогенных токсичных 
веществ (мочевины, креатинина, билирубина и т. д. в том 
числе «средних молекул»); неспецифического, направлен¬ 
ного на улучшение реологических свойств крови и микоо- 

ГГ;. ЧТ0 необходимо для быстрого освобожденья 
тканей от токсичных веществ. 

микр °Н и Р к У ля Дни и реологических свойств 
крови происходит благодаря тому, что после операции 
У “ аетс * количество низкостойких эрит¬ 
роцитов и тромбоцитов, увеличивается фибринолитиче¬ 
ская активность плазмы, снижается содержание фибрЬнЬ 

Осложнения операции гемосорбции обычно связаны с 
ге а мп^ ИеМ Методики подготовки сорбента и проведения 
точной* 5 ^ 3 ™’ неправильным выбором показаний, недоста- 
очнои предоперационной подготовкой больного. Они раз- 
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« делаются на три основные группы; гемодинамические, ней- 
ровегетативные и иммунологические. 

Гемодинамические осложнения связаны в основном с 
ранней (в первые 5—7 мии гемоперфузии) или поздней 

І (после окончания операции) гипотонией, в патогенезе ко¬ 
торой лежит относительная гиповолемия вследствие реакции 
централизации кровообращения в ответ на кровотечение в 
дополнительный контур перфузии, создаваемый колонкой- 
детоксикатором и кровопроводящими путями аппарата, а 
также сорбцией эндогенных катехоламинов, поддерживаю¬ 
щих необходимое периферическое сосудистое сопротив¬ 
ление. 

Нейровегетативные осложнения связаны с раздражаю¬ 
щим действием на эндоваскулярные рецепторы мелких ча¬ 
стичек сорбентов, проникающих в кровоток при гемопер¬ 
фузии, а также продуктов деструкции клеток крови и бел¬ 
ков, в определенной степени неизбежной при прямом кон¬ 
такте крови с поверхностью твердой фазы. 

Иммунологические осложнения зависят от количества 
сорбированных иммуноглобулинов и индивидуальной спо¬ 
собности организма к их быстрой компенсации в условиях 
более или менее длительной гемоперфузии, а также общей 
иммуносупрессии, связанной с влиянием самой химической 
травмы, оказывающей большое «стрессовое» влияние на 
иммунную систему. 

При использовании синтетических сорбентов наблюда¬ 
ется наименьшее число осложнений, поскольку они отли¬ 
чаются меньшей кинетикой сорбции и соответственно мень¬ 
шим агрессивным влиянием на кровь. Однако при тяжелых 
формах острых отравлений в целях ускорения процесса 
детоксикации и снижения необходимого объема гемоперфу¬ 
зии предпочтительнее использование естественных сорбен¬ 
тов при соблюдении всех известных правил профилактики 
возможных осложнений. 

Для снижения агрессивного влияния естественных сор¬ 
бентов на кровь используются три основных вида профи¬ 
лактических мероприятий: гемодилюция, аутопокрытие и 
покрытие сорбента лекарственными препаратами, снижаю¬ 
щими возможность извлечения из крови необходимых для 
поддержания гомеостаза веществ. 

Гемодилюция проводится перед операцией с помощью 
внутривенного введения электролитных и плазмозамещаю¬ 
щих растворов для снижения гематокрита на 30—35%. 

Метод аутопокрытия применяется с целью повышения 
тромборезистентных свойств сорбента и его сорбционной 
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емкости с помощью перфузии через сорбент специального 
защитного раствора <5 мл крови + 500 мл 0,85% раствора 
№С1) с добавлением 5000 ЕД гепарина. При неустойчивой 
гемодинамике в защитный раствор добавляют перед пео- 
фузнеи 30 мг предшізолона и 1—2 мл 0,1% раствора ног- 
адреналина (или адреналина и эфедрина). 

Явления иммуносупрессии можно снизить с помощью 
ультрафиолетового облучения крови. 

Основными противопоказаниями к опе¬ 
рации гемосорбции являются стойкое падение артериального 
давления, особенно при снижении общего периферического 
сопротивления, стойкое нарушение гомеостаза с явлениями 
фиоринолнза, тромбоцитонении и анемии. 

Таким образом, опыт клинического применения метода 
детоксикационной гемосорбции показывает, что эта опера¬ 
ция обладает целым рядом преимуществ но сравнению с 
методами гемо- и перитонеального диализов. К ним отно¬ 
сятся техническая простота выполнения и высокая скорость 
детоксикации и неспецифичность, т. е. возможность эффек¬ 
тивного использования при отравлениях препаратами, плохо 
или практически не диализирующимися в аппарате «искус¬ 
ственная почка» (барбитураты короткого действия, феноти- 
азины, бензодиазспины и др.). Дальнейшая работа по се¬ 
лективному синтезу сорбентов, усовершенствованию метода 
управляемой гемосорбции позволит значительно повысить 
эффективность его использования в клинической практике. 

4.4.9. Метод энтеросорбции 


Энтеросорбция считается наиболее доступным методом 
искусственной детоксикации. В качестве сорбента исполь¬ 
зуется активированный уголь <СКТ-ба, СКН, карбамид, 

/ ото 0Л | С сп И ) 1,0 80—100 г на прием вместе с ведой 
<1Ш— 150 «”> в ви Де жидкой взвеси. Удобнее вводить уголь 
в желудок сразу после его промывания через тот же зоид. 
Каких-либо других препаратов вместе с углем применять 
не следует, так как они неизбежно им сорбируются и инак¬ 
тивируются, снижая при этом сорбционную емкость угля 
по отношению к ядам. 

Применение энтеросорбции как самостоятельного метода 
детоксикации способствует дальнейшему снижению концен¬ 
трации токсичного вещества в крови и улучшению клини¬ 
ческого состояния больных. Каких-либо осложнений, вы¬ 
званных пероральным введением активированного ѵгля не 

ОТМР.чрнп 1 * 


Наибольшая эффективность энтеросорбции достигается 
пси ее применении в первые 12 ч после отравления, осооенно 
на догоспитальном этапе, где открывается возможность ее 
сочетанного использования вместе с гемосорбциеи. 


4.4Л0. Физиогемотерапия 

Термин « физиогемотерапия » объединяет все применя¬ 
емые в клинической практике методы воздействия на сис¬ 
тему крови физических факторов — лучевых, электромаг¬ 


нитных и т. д. 

Наиболее доступным и хорошо изученным является ме¬ 
тод ультрафиолетового облучения крови (УФО), прсилъ- 
женный для клинического применения в 1928 г. (8.П0Ш, 
Помимо известного бактерицидного действия, УФО оказы¬ 
вает определенное стимулирующее влияние на неспецифи¬ 
ческий фактор детоксикации. Установлено, что в результате 
строго дозированного квантового воздействия возрастает эк¬ 
видистантность (пространственное разобщение) эритроцитов 
и тромбоцитов, что значительно улучшает реологические 
показатели крови и ее микроциркуляцию. Кроме того, по¬ 
вышается активность некоторых ферментов (пероксидаз и 
„п) насыщение крови кислородом и се антиоксидантная 
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токсикации организма. 

В соматогенной фазе отравлений вследствие увеличения 
количества лимфоцитов и эозинофилов, метаболической ак¬ 
тивности фагоцитов и т. д. УФО крови служит целям про¬ 
филактики и лечения инфекционных осложнений за счет 
стимуляции угнетенных иммунологических реакций. 

Для проведения УФО крови используют специальный 
аппарат отечественного производства «Изольда». Сущест¬ 
вуют две методики УФО крови: проточная и маятнико¬ 
образная. 

При использовании маятникообразнои мето¬ 
дики аппарат «Изольда» соединяют с венозным катетером 
больного, для чего используют одноразовую систему для 
переливания крови. Кровь с помощью роликового насоса 
аппарата «Изольда», установленного для направления кро¬ 
вотока от пациента, пропускают через специальную пло¬ 
скую кювету из кварцевого стекла с зазором между внут¬ 
ренними поверхностями, равным 1 мм, и максимальной 
площадью облучения 35 см . Облучение крови производится 
ртутной лампой ДРБ-8. Площадь кюветы, открытой ддя 
облучения, можно варьировать в пределах 17,5—35,0 см , 
что дает возможность изменять облучение в диапазоне 151) 


по 


іи 


220 Дж. Облученная кровь из кюветы поступает во флакон 
содержащий в качестве консерванта 50 мл изотонического 
растБорэ хлорида натрия с добавлением 5000 ЕД гепарина 
Объем выводимой крови составляет 170—250 мл Поел* 
окончания забора крови насос аппарата переключают для 
работы в направлении к пациенту и кровь в процессе воз¬ 
врата в кровеносное русло облучают повторно. Общее время 
облучения составляет от 20 до 40 мин. р 

При выполнении проточной методики аппарат 
подключают к выходу из колонки-детокешеатора аппарата 
для гемосорбции, очищенную кровь облучают и по веноз- 
иому каналу шунта Скрибнера возвращают в кровеносное 

В токсикогенной фазе обычно используют проточную 
методику УФО в сочетании с гемосорбцией, в соматогенной 
фазе для профилактики и лечения инфекционных ослож¬ 
нении применяют маятникообразную методику в течение 
4—5 СеаНС0В ’ П Р 0В °Д ИМЫХ через день. 

° ж н е н и я УФ0 в виде гипертермии, гемолиза 
повышения артериального давления и т.д. наблюдаются 
только при передозировке облучения. Противопока¬ 
занием являются гемолиз и нарушение гемостаза, не 
позволяющие применять гепарин, а также общесома-гаче- 
ские расстройства (гипертония, онкологические заболевания 


4.4.11. Сочетанное применение методов 
искусственной детоксикации 

Этиоспецифический эффект методов искусственной де¬ 
токсикации может быть увеличен при сочетанном их при¬ 
менении, когда тотальный клиренс токсичного вещества 
возрастает соответственно влиянию каждого из одновремен- 
циц ИЛИ последовательно применяемых способов детоксика- 

При пероральных отравлениях наиболее эффективным 
является одновременное применение методов сорбции или 
диализа и длительного зондового промывания кишечника 

„ позволяет осуществлять длительную и непрерывную 
детоксикацию на протяжении всей токсикогенной фазы ог- 

!™™ НИЯ ’ ЧТ0 ОСо6енн ° при депонировании ядов в 

кишечнике, как это наблюдается у больных с отравлением 
ФСИ, снотворными препаратами и т. д. 

Сочетание кишечного лаважа, перитонеального диализа 
и гемосорбции при последовательном их применении реко¬ 


мендуется при выраженном экзотоксическом шоке, посколь¬ 
ку тяжелые гемодинамические нарушения являются проти¬ 
вопоказанием для раннего использования гемосорбции. При 
такой ситуации важным является также применение вспо¬ 
могательного искусственного кровообращения. 

Таким образом, выбор метода должен проводиться с 
учетом физико-химических свойств токсичных веществ, 
концентрации их в крови, клинической картины отравления, 
степени проявлений экзотоксического шока и возможных 
отрицательных влияний метода на деятельность сердечно¬ 
сосудистой системы. Возможность сочетанного одновремен¬ 
ного или последовательного применения нескольких методов 
при критической и тем более необратимой концентрации 
ядов в крови обеспечивает необходимую непрерывность де¬ 
токсикации организма. 

Эффективное использование искусственных методов де¬ 
токсикации возможно только при условии предварительного 
и одновременного проведения всего комплекса мероприятий 
интенсивной терапии по профилактике и лечению основных 
патологических синдромов острых отравлений. 

4.5. АНТИДОТНАЯ (ФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ) ДЕТОКСИКАЦИЯ 

4.5.1. Особенности антидотной терапии 
при острых отравлениях 

На рубеже XVIII—XIX вв. развитие химии и биологии 
уже позволяло предложить для лечебных целей ряд лекар¬ 
ственных препаратов, антидотное действие которых было 
связано с обезвреживанием токсичных веществ неоргани¬ 
ческого ряда (кислоты, основания, оксиды и др.) путем 
реакции химической нейтрализации и превращения их в 
нерастворимые соли, а органических веществ (алкалоиды, 
белковые токсины и т. д.) — с помощью процесса адсорбции 
на растительном угле. 

Лечебная эффективность этих методов строго ограничи¬ 
валась их способностью влиять иа токсичное вещество, на¬ 
ходящееся только в желудочно-кишечном тракте. Сравни¬ 
тельно недавно, 20—30 лет назад, появилась возможность 
использования новых биохимических противоядий, способ¬ 
ных воздействовать на токсичное вещество, находящееся во 
внутренней среде организма — в крови, паренхиматозных 
органах и др. 

Подробное изучение процессов токсикокинетики хими¬ 
ческих веществ в организме, путей их биохимических пре- 
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вращений и реализации токсического действия позволило 
в настоящее время более реально оценить возможности 
антидотной терапии и определить ее значение в различные 
периоды острых заболеваний химической этиологии. 

1. Антидотная терапия сохраняет свою эффективность 
только в ранней токсикогенной фазе острых отравлений 
длительность которой различна и зависит от токсико-кине- 
тических особенностей данного токсичного вещества Наи¬ 
большая продолжительность этой фазы и, следовательно 
сроков антидотной терапии отмечается при отравлениях 
соединениями тяжелых металлов (8—12 сут), наимень¬ 
шая — при воздействии на организм высокотоксичных и 
быстрометаболизируемых соединений, например цианидов 
хлорированных углеводородов и др. 

2. Антидотная терапия отличается высокой специфич¬ 
ностью и поэтому может быть использована только при 
условии достоверного клинико-лабораторного диагноза дан¬ 
ного вида острой интоксикации. В противном случае, при 
ошибочном введении антидота в большой дозе, может про¬ 
явиться его токсическое влияние на организм. 

3. Эффективность антидотной терапии значительно сни¬ 
жена в терминальной стадии острых отравлений при раз¬ 
витии тяжелых нарушений системы кровообращения и га¬ 
зообмена, что требует одновременного проведения необхо¬ 
димых реанимационных мероприятий. 

4. Антидотная терапия играет существенную роль в про¬ 
филактике состояний необратимости при острых отравле¬ 
ниях, но ие оказывает лечебного влияния при их развитии, 
особенно в соматогенной фазе этих заболеваний. 


4.5.2. Основные виды противоядий 

Среди многочисленных лекарственных средств, предло¬ 
женных разными авторами в разное время в качестве спе¬ 
цифических противоядий (антидотов) при острых отравле¬ 
ниях различными токсичными веществами, можно выделить 
4 основные группы: 

1. Химические (токсикотропные) противоядия. Сведи 
них можно выделить: 

а) противоядия, оказывающие влияние на физико-хи¬ 
мическое состояние токсичного вещества в желудочно-ки- 
шечномтракте (химические противоядия контактного дей¬ 
ствия: ТУМ, антидот металлов, антидот Стржижевского и 


Многочисленные химические противоядия этой группы 
в настоящее время потеряли то практическое значение, 
которое имели раньше, в связи с изменением номенкла¬ 
туры химических веществ, вызывающих отравления. Кро¬ 
ме того, применение этих антидотов предполагает одно¬ 
временное использование методов ускоренной эвакуации 
«связанных» ядов из желудка и кишечника при промы¬ 
вании через зонд. 

Зондовое промывание желудка и кишечника является 
наиболее простым, доступным и надежным способом сни¬ 
жения резорбции токсичных веществ при пероральном от¬ 
равлении. Его эффективность не зависит от использования 
химических антидотов контактного действия. В качестве 
неспецифического сорбента применяется активированный 
уголь, 1 г которого сорбирует до 800 мг морфина, 700 мг 
барбитала, 300—350 мг других барбитуратов и алкоголя. 
В целом этот метод лечения отравлений в настоящее время 
относят к указанной выше группе методов искусственной 
детоксикации под названием энтеросорбции (гастроинте¬ 
стинальная сорбция). 

Широко используемый ранее «универсальный антидот» 
(ТУМ) оказался малоэффективным, так как его составные 
части (жженая магнезия, ташш и активированный уголь) 
взаимно нейтрализуют друг друга; 

б) противоядия, осуществляющие специфическое физи¬ 
ко-химическое взаимодействие с токсичным веществом в 
гуморальной среде организма (химические противоядия па¬ 
рентерального действия). К этим препаратам относятся ти- 
оловые соединения (унитиол, мекаптид), применяемые для 
лечения острых отравлений соединениями тяжелых метал¬ 
лов и мышьяка, и хелеобразователи (соли ЭДТА, тетацин) 
для образования в организме нетоксичных соединений — 
хелатов с солями некоторых металлов (свинца, кобальта, 
кадмия и др.). 

2. Биохимические противоядия (токсико-кинетиче¬ 
ские), обеспечивающие выгодное изменение метаболизма 
токсичных веществ в организме или направления биохими¬ 
ческих реакций, в которых они участвуют, не влияя на 
физико-химическое состояние самого токсичного вещества. 
Среди них наибольшее клиническое применение в настоя¬ 
щее время находят: реактиваторы холинэстеразы (окси¬ 
мы) — при отравлениях фосфорорганическими веществами 
(ФОБ), метиленовая синь — при отравлениях метгемогло- 
бинобразователями, этиловый алкоголь — при отравлениях 
метиловым спиртом и этиленгликолем, налорфии — при 
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отравлениях препаратами опия, антиоксиданты — при от¬ 
равлениях четыреххлористым углеродом. 

3. Фармакологические противоядия (симптоматиче- 
ские), обеспечивающие лечебный эффект вследствие фар¬ 
макологического антагонизма, действуя на те же функци¬ 
ональные системы организма, что и токсичные вещества. 
В клинической токсикологии наиболее широко используется 
фармакологический антагонизм между атропином и аце- 
тилхолином при отравлениях ФОБ, между прозерином и 
гшхикарпином, хлоридом калия и сердечными гликозидами. 
Их применение позволяет купировать многие опасные сим¬ 
птомы отравления перечисленными препаратами, но редко 
приводит к ликвидации всех симптомов интоксикации, так 
как указанный антагонизм обычно оказывается неполным. 
Кроме того, препараты — фармакологические антагонисты 
в силу их конкурентного действия должны применяться в 
достаточно больших дозах, превышающих концентрацию в 
организме данного токсичного вещества. 

Биохимические и фармакологические противоядия не 
изменяют физико-химического состояния токсичного веще¬ 
ства и не вступают с ним ни в какое взаимодействие. 
Цднако специфический характер их патогенетического ле¬ 
чебного эффекта сближает их с группой химических про¬ 
тивоядии, что обусловливает возможность их объединения 
под одним названием — специфическая антидотная те¬ 
рапия (табл. 11). 


^Л бЛ / ИЦа ІІ- Основные лек арственные препараты для специфиче¬ 
ского (антидотного) лечения острых отравлений токсичными веществами 


Наименование антидота 


Алкоголь этиловый (30% раствор 
внутрь, 5% — в вену) 

Амилнитрит 

Атропина сульфат (0,1% раствор) 


Витамин Вб (5% раствор) 
Дипироксим (15% раствор) 
Диэтиксим (10% раствор) 
Гипербарическая оксигенация 
Липоевая кислота (20—30 мг/кг в 
сутки) 

Метиленовый синий (1 % раствор) 


Виды токсичных веществ 


Метиловый спирт, этиленгликоль 

Синильная кислота (цианиды) 
Фосфорорганические инсектициды 
(карбофос, хлорофос, метафос и др.) 
Сердечные гликозиды 
Клофелин 

Изониазид, фтивазид, ПАСК 
Фосфорорганические инсектициды 
* * 
Угарный газ 

Грибной ад бледной поганки 

Метгемоглобинобразователи (аии- 
лии, нитриты, нитраты и др.) 


Продолжение 


Наименование антидота 

Виды токсичных веществ 

Налорфин (0,5% раствор) 

Препараты опия (морфин, проме- 
дол, кодеин) 

Натрия гидрокарбонат (4% рас¬ 
твор) 

Кислоты 

Натрия тиосульфат (30% раствор) 

Соединения тяжелых металлов и 
мышьяка 

Натрия нитрит (1% раствор) 

Синильная кислота (цианиды) 

Протамина сульфат (1% раствор) 

Гепарин 

Сыворотка специфическая антиток¬ 
сическая 

Укусы змей, насекомых 

Уголь активированный (10 г 

Неспецифический сорбент медика- 

внутрь) 

ментов, растительных адов 

Унитиол (5% раствор) 

Соединения тяжелых металлов и 
мышьяка (ртуть, свинец, медь 

Физостигмин (0.1% раствор) 

Амитриптилин, атропин, димедрол 


4. Антитоксическая иммунотерапия получила наи¬ 
большее распространение для лечения отравлений живо¬ 
тными ядами при укусах змей и насекомых в виде анти¬ 
токсической сыворотки (противозмеиная, противокаракур- 
товая и т. д.). 

В последние годы применяется моновалентная антиди¬ 
гоксиновая сыворотка при отравлении дигоксином. Общим 
недостатком антитоксической иммунотерапии является ее 
малая эффективность при позднем применении (через 3—4 ч 
после отравления) и возможность развития у больных ана¬ 
филаксии. 

4.5.3. Особенности антидотной терапии 

при подострых и хронических отравлениях 

Применение методов детоксикации при подострых и хро¬ 
нических отравлениях имеет свои характерные особенности, 
которые зависят от своеобразных условий формирования 
данной патологии. 

Во-первых, выведение из организма токсичных веществ 
крайне затруднено, так как при хронических отравлениях 
обычно наблюдается депонирование их в органах и тканях, 

І т. е. их прочная связь со структурами клеток. При этом 
наиболее распространенные методы ускоренного очищения 
организма, так же как гемодиализ и гемосорбция, оказы¬ 
ваются малоэффективными и антидотная терапия становит¬ 
ся основным способом детоксикации. 


ііб 
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Во-вторых, основное место в лечении хронических от¬ 
равлений занимает применение лекарственных препаратов, 
воздействующих на поступивший в организм ксенобиотик 
и продукты его метаболизма, т. е. своеобразная химиоте¬ 
рапия , имеющая основным объектом своего воздействия 
токсический агент. 

В составе указанной химиотерапии следует выделить две 
основные группы: специфические средства антидотной де¬ 
токсикации и препараты для иеспецифической патогенети¬ 
ческой и симптоматической терапии. 

К первой группе относятся комплексооб р а з у ю- 
щие соединения — соли аминоалкилполикарбоновых 
кислот (тетацин, пентацин), эффективные при отравлениях 
свинцом, марганцем, никелем, кадмием, и соли аминоал- 
килполифосфоновых кислот (фосфоцин и пентафосцин), ус¬ 
коряющие выведение бериллия, урана, свинца. 

Кроме того, указанные выше дитиолы (унитиол, сукци- 
мер, Э-псницилламин) проявляют свои защитные свойства 
при хронических отравлениях ртутью, мышьяком, свинцом, 
кадмием. 

Действие всех комплсксообразующих соединении осно¬ 
вано на избирательной способности хелатировать (захваты¬ 
вать) и удалять в связанном виде с мочой многие металлы 
и металлоиды. Эти соединения применяют длительно <1—2 
мес) повторными курсами, что ведет к уменьшению содер¬ 
жания токсичных веществ в организме и исчезновению 
симптоматики отравления. 

Ко второй группе относятся многочисленные лекарст¬ 
венные средства, широко применяемые для общей 
дезиитоксикациоиной терапии при различ- 
ных заболеваниях. Так, курсы лечения аскорбиновой кис- 
лотой уменьшают проявление токсического действия не¬ 
которых металлов — свинца, хрома, ванадия; витаминами 
группы В с глюкозой — хлорированных углеводородов 
и т. д. 

При марганцевой интоксикации, протекающей с синд¬ 
ромом паркинсонизма, успешно применяется 2-ДОФА, в 
результате чего у больных усиливается образование нор¬ 
адреналина, нормализуется мышечный тонус, походка, 
речь. 

Особенностью клинического применения этих лекарст¬ 
венных средств является необходимость их длительного ис¬ 
пользования повторными курсами. 
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ОСОБЕННОСТИ РЕАНИМАЦИИ ПРИ ОСТРЫХ 
ОТРАВЛЕНИЯХ 

ПРОБЛЕМА ОБРАТИМОСТИ НАР^ЛНЕННЫХ ФУНКЦИЙ 

ОРГАНОВ И СИСТЕМ ОРГАНИЗМА 
в КЛИНИЧЕСКОЙ ТОКСИКОЛОГИИ 

в клинической ^ сико ^“ т ™ Д тя Н желого'т№Сического 
дует понимать ту Ф? зу р кото рой современные методы 
поражения орган “"’ Р ПО ка оказываются незффектив- 
реанимационнои помошц по а крайней сте- 

ными. Наступлению этой фазьпс«иветст с раз . 

пени нарушения °? м “ “ ^ льно й недостаточности ор- 
витием выраженной функциондаюи^^ ^ определяет 
ганов и их морфологических ии ™ уровне организ- 

современное развитие р .„ тЯ л оличе ская реанимация»), 
«а, органа и клетки '^^“^едопатсльно должно 
Именно это направление ~~ пмина льных состояний при 
осуществляться в лечении ™ Р "““* 0Й С особенностью 
острых ^ амени ^^ К не П «редствеиное нарушение кле- 
ЭТОЙ патологии являете других заболеваниях 

Хчно ^"конечным результатом целой цепи па- 

органов и систем может ^“ щ1:е действие токсич- 

ваправлениям: собствснн I* тканей вызванная отрав¬ 
ны веществ; ^соматогенной фазе как 

лением; нарушена ія, оеждения органов и систем, 

результат сочетанного поврежд р нарушения жиз- 

Одной из наиболее ^“"^'^равлениях является 

недеятельности и ° Неточных и мембранных 

прямое токсическое поврежден еш]ЯМ специфических 

структур. Оно В ?” К Г ^' “ 1СЙ ( П ри поражении нервной 
Функции тканей, регу РУ пооажении миокарда), аи- 
системы), сократительно пр Р ечепи)> выделительной 

титоксическои ^ Сочетанное нарушение ука- 

(при поражении почек) иДР проявлению ком- 

занных функцийс^вл^тся, как пра- 

"зТсГет&ия ^ = Гв С ^“ях\Х 

яние необратамостаразвиБается очень быстро, что обуслов- 
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С х е м а 2. Патогенетические связи между отдельными 
синдромами как факторами развития необратимости 
нарушении функций органов и систем организма 
при острых отравлениях 


Поражение ЦНС 


Токсическая энцефалопатия (кома, делирий, нарушение 
ликворо- и кровообращения, судорожный статус) 



Изменение реологических свойств 
крови. Токсическая иммунная де¬ 
прессия 

Изменение КОС. Гемолиз. Коагуло- 
патия 

Гиперкатехоламинемия 
Гемическая гипоксия 
Нарушение электролитного баланса 


-/_ 1 

\ 

Поражение 

I 


печени и почек 


но-кишечного тракта 



"Шоковая печень — почки" 
Нарушение антитоксической и вы¬ 
делительной функции 
Токсическая дистрофия 
Азотемический и гепатаргический 
эндотоксикоз 


Химический ожог 
Нарушение всасываемости 
Нарушение антибактериального 
барьера 

Бактериальный эндотоксикоз 

Желудочно-кишечное 

кровотечение 


ливает высокую летальность при тяжелых формах отрав¬ 
лений именно в первые сутки заболевания, составляющую 
даже в последние годы 25—30% от общего количества 
летальных исходов при острых отравлениях. 

Клинически состояние необратимости нарушения функ¬ 
ций органов и систем при острых отравлениях проявляется 


тяжелыми нарушениями функций мозга, сердечно-сосуди¬ 
стой системы, дыхания, а также других органов и систем. 

Началом формирования этого состояния при острых от¬ 
равлениях часто является развитие экзотоксического шока. 
Основные патологические связи между отдельными синд¬ 
ромами, формирующими порочный круг необратимых про¬ 
цессов в организме при острых отравлениях, представлены 
на схеме 2. 

Современная детоксикационная и корригирующая тера¬ 
пия указанных патологических нарушений в организме при 
экзотоксическом шоке является основной в профилактике 
необратимости нарушения функций органов и систем. 

Следует особо отметить, что при определении этого со¬ 
стояния в клинической практике требуется большая осто¬ 
рожность. При терминальных состояниях вообще и связан¬ 
ных с экзотоксемией в частности нередко невозможно точно 
определить, развилось необратимое состояние или нет. До¬ 
стоверные признаки его на организменном уровне отсутст¬ 
вуют, а современные методы комплексного лечения в ряде 
случаев позволяют выводить больного из состояния, которое 
вначале могло быть оценено как необратимое. 

5.2. ОСОБЕННОСТИ РЕАНИМАЦИИ И ИНТЕНСИВНОЙ 

ТЕРАПИИ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ 

Особенности реанимации и интенсивной терапии у детей 
связаны с количественными и качественными отличиями 
детского организма от взрослого. Качественные отличия 
наиболее очевидны в раннем возрасте (до 5 лет), когда они 
касаются существенных особенностей метаболических про¬ 
цессов (водно-солевого обмена), повышенной проницаемости 
мембран (гепатоэнцефалического барьера и эндотелия кро¬ 
веносных сосудов), нейрогуморальной регуляции функций 
сердечно-сосудистой системы и выделительных органе» (пе¬ 
чень, почки). 

Часто встречающееся мнение о несовершенстве детского 
организма и его низкой толерантности к ядам как причіше 
более тяжелого клинического течения отравлений в детском 
возрасте является принципиально неверным и отражает 
недостаточность знаний в области возрастной токсикологии. 

Хорошо известно о повышенной толерантности организма 
в раннем неонатальном периоде развития ко многим ядам, 
характеризующимся возбуждающим действием на ЦНС 
(стрихнин) или приобретающим токсичность в результате 
«летального синтеза» вследствие недостаточного развития у 
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сш/рт, ^ГихоГ и ^ 

ЕЫх'свЬ,ш"адТ ЛСН0 ЦеЛЫМ 

свыше 90 / 0 всех детских отравлений вызвано „ 

== 53 іететЭг 

==:те.— -— і, 

ізан==~ 

=Я=5рЕ~5г 
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^Инфузионная терапия и другие симптоматические ле¬ 
чебные мероприятия у детей не имеют характерных осо¬ 
бенностей, кроме очевидных поправок на возраст и массу 
тела больного. Требуется более тщательный лабораторный 
контроль за составом электролитов крови и кислотно-ос¬ 
новного состояния при форсированном диурезе и длительном 
искусственном аппаратном дыхании. 

Лечение детей с острыми отравлениями следует проводить 
в реанимационных отделениях педиатрического профиля. 

5.3. ОСОБЕННОСТИ РЕАНИМАЦИИ И ИНТЕНСИВНОЙ 
ТЕРАПИИ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ В ПОЖИЛОМ 
И СТАРЧЕСКОМ ВОЗРАСТЕ 

В пожилом и старческом возрасте вследствие снижения 
адаптационных возможностей организма клиническое тече¬ 
ние отравлений приобретает некоторые особенности, кото¬ 
рые оказывают заметное влияние на исход заболевания и 
характер проводимой интенсивной терапии. 

Для больных пожилого и старческого возраста характерно 
медленное и вялое развитие основных патологических синд¬ 
ромов острых отравлений, частое присоединение интеркур- 
рентных заболеваний и обострение хронических. Например, 
пневмония у таких больных как осложнение различных от¬ 
равлений наблюдается в 2 раза чаще, чем у молодых, а острая 
сердечно-сосудистая недостаточность в соматогенной фазе 
отравлений («вторичный соматогенный коллапс») — более 
чем в 3 раза. Соответственно медленнее протекает период 
выздоровления, чаще отмечается переход в хроническое те¬ 
чение заболевания^ (при химических ожогах пищевода и же¬ 
лудка, токсической дистрофии печени и нефропатии). 

Вместе с тем у лиц пожилого и старческого возраста 
острые стрессовые состояния в ответ на химическую травму 
возникают реже и в более поздние сроки. Например, раз¬ 
витие экзотоксического шока при отравлении прижигаю¬ 
щими жидкостями наблюдается только у 10,2% больных 
старшего возраста (по сравнению с 17,6% у молодых). 

Особое внимание следует уделять снижению толерант¬ 
ности больных пожилого возраста к различным токсичным 
веществам, о чем свидетельствует резкое снижение крити¬ 
ческого и необратимого уровней токсичных веществ в крови, 
причем в такой степени, что в возрасте старше 70 лет они 
снижаются в 10 и более раз, а пороговые уровни концен¬ 
трации в крови многих ядов уже мало отличаются от не¬ 
обратимых (смертельных) (табл. 12). 




Таблица 12. Изменение критического и необратимого уровней основных токсичных веществ в крови в зависимости 
от возраста [по Горину Э. Э., 1987] 
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Поэтому выбор методов лечения этих больных требует 
строго индивидуального подхода. В первую очередь это 
касается объема проводимой инфузионной терапии. Пере¬ 
грузка жидкостью сердечно-сосудистой системы у пожилых 
больных весьма опасна в связи с быстрым развитием ги¬ 
пергидратации, отека легких, полостных и периферических 
отеков и других признаков недостаточности кровообраще¬ 
ния. Это вызвано снижением сократительной способности 
миокарда, снижением фильтрационной функции почек и 
т. д. Повышение центрального венозного давления (ЦВД) 
до 105/ПО мм водн. ст. у людей пожилого возраста всегда 

В служит признаком возможной перегрузки сердца. Вследст¬ 
вие этого у них необходимо проводить более тщательный 
контроль основных показателей центральной и перифери¬ 
ческой гемодинамики, кислотно-основиого и осмотического 
состояния, содержания основных электролитов в плазме, 
почасового диуреза и массы тела. 

Инфузионная терапия в первые 2—3 ч после отравления 
проводится со скоростью 5—6 мл/мин, затем при возраста¬ 
нии диуреза и снижении ЦВД она может быть увеличена 
до 15—20 мл/мин с таким расчетом, чтобы ЦВД оставалось 
в пределах 80—90 мм водн. ст. 

При выборе диуретиков предпочтение отдается фуросе- 
миду (лазиксу), который вводят дробными дозами по 50 
80 мг 3—4 раза с интервалом в 1 ч, что позволяет сохранить 
стабильный почасовой (300—500 мл/ч) и суточный диурез 
( 4_5 л), в состав применяемого раствора электролитов не¬ 
обходимо ввести 20 мл 8,5% раствора панангина в сочетании 
с сердечными гликозидами (0,5 мл 0,05% раствора строфан¬ 
тина К) 2—3 раза в сутки. Это позволяет избежать развития 
сердечной недостаточности при инфузионной терапии. 

Из методов внепочечного очищения организма у пожи¬ 
лых людей наиболее приемлем перитонеальный диализ, 
который не вызывает заметных нарушений гемодинамики 
при правильном его техническом выполнении. Объем одно¬ 
временно вводимого в брюшную полость диализирующего 
раствора не должен превышать 1,0—1,5 л, а больным в 
коматозном состоянии необходимо в течение всего периода 
операции проводить искусственное аппаратное дыхание. Для 
предотвращения задержки жидкости в брюшной полости 
повышают содержание глюкозы (на 20—30%) в диализи¬ 
рующей жидкости. 

Все другие виды искусственной детоксикации применя¬ 
ются как методы выбора при значительно меньшей (при¬ 
мерно в 10 раз) концентрации ядов в крови. 
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Проведение симптоматического лекарственной терапии 
у пожилых больных требует особой осторожности и учета 
индивидуальной переносимости препаратов. 


5.4. ОРГАНИЗАЦИЯ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ 
ТОКСИКОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ 

Для квалифицированного лечения больных с острыми 
отравлениями требуется специальная подготовка медицин¬ 
ского персонала и специальное оборудование. Часто возни¬ 
кает необходимость срочной информации практических вра¬ 
чей о 'токсических свойствах различных химических пре¬ 
паратов и методах борьбы с химическими болезнями. Кроме 
'того, для проведения профилактической работы необходимо 
изучать эпидемиологию (распространенность и причины воз¬ 
никновения) острых отравлений в каждом районе. Для ре¬ 
шения этих задач в 50—60-х годах сложилась особая ор¬ 
ганизационная фирма специализированной стационарной 
помощи — центры по лечению острых отравлений. 

В зависимости от основного направления проводимой работы выделяют 
4 основных типа подобных центров: 

1) информационные, дающие по телефону справки о токсическом 
действии различных химических препаратов и методах лечения отравлений 
ими. Эти центры распространены преимуществоенно в США, вде в на¬ 
стоящее время их насчитывается более 800; 

2) клинические, предназначенные для специализированного лечения 
больных с острыми отравлениями. Они организованы преимущественно в 
Европейских странах (Франция, Германия, Италия и др.); 

3) централизованные лаборатории, производящие химико-токсиколо¬ 
гические анализы для различных больниц города, куда поступают больные 
с отравлениями (Лондон, Брюссель и др.); 

4) научно-исследовательские лечебные центры, объединяющие в своей 
работе информационную, лечебную и лабораторную службы, а также 
проводящие научно-исследовательскую работу в области клинической ток¬ 
сикологии. Примером таких учреждений являются научный отдел лечения 
острых отравлений в Институте им. Н. В. Склифосовского (Москва), Ток¬ 
сикологический центр в НИИ скорой помощи им. Н. И. Пирогова (София, 
Болгария) и Национальный центр по борьбе с отравлениями в больнице 
Ф. Видаля (Париж, франция). 

Первое специализированное клиническое отделение для лечения боль¬ 
ных с отравлениями было создано в 1949 г. в Копенгагене (Дания) в 
составе психиатрической больницы и предназначено в основном для ле¬ 
чения острых отравлений наркотическими и снотворными средствами. 
Пераый опыт работы этого центра показал, что в специализированных 
отделениях значительно снижается летальность при данной патологии (с 
12% в 1948 г. до 1,7% в 1958 г.). В дальнейшем подобные центры стали 
создаваться практически во всех странах Западной Европы. 

Первым центром, выполняющим информационные функции, был со¬ 
зданный в это же время в США Чикагский центр по контролю детских 
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отравлений. Б информационных центрах препаратов. 
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1963 г. (проф. П. Л. Сухинин, В. Н. Дагаев, Е. А. Лужников). Он возглавил 
организационно-методическую и научно-исследовательскую деятельность 
в этой области. Главным направлением научных исследований стала раз¬ 
работка и внедрение в клиническую практику новых методов реанимации, 
интенсивной терапии и искусственной детоксикации при тяжелых формах 
острых отравлений, а в плане организационно-методической работы — 
создание сети специализированных отделений токсикологического профиля 
в нашей стране. В 1964 г. создается центр по лечению острых отравлений 
у детей на базе Московской городской детской клинической больницы 
№ 13 им. Н. Ф. Филатова. 

Первый опыт работы специализированных центров по лечению отрав¬ 
лений совместно с профильными бригадами скорой помощи показал их 
высокую эффективность. Например, в Институте им. Н. В. Склифосовского 
за первые 10 лет работы (1964—1973) летальность при острых отравлениях 
снотворными и другими лекарственными средствами снизилась в 2 раза, 
а при отравлениях алкоголем и его суррогатами — в 3 раза. Летальность 
при отравлениях у детей в Больнице им. Н. Ф. Филатова уменьшилась с 
4 до 0,3%. 

В целях расширения мероприятий по организации специализированной 
службы при острых отравлениях и внедрения новейших достижений кли¬ 
нической токсикологии в практику здравоохранения с 1970 г. организуются 
республиканские и областные центры (отделения) по лечению отравлений 
во всех административных центрах союзных республик и в городах с 
населением более 500 тыс. человек, которые стали осуществлять органи¬ 
зационно-методическую работу по борьбе с данной патологией на при¬ 
крепленных к ним территориях. В городах с населением менее 500 тыс. 
человек больные с острыми отравлениями госпитализируются в реанима¬ 
ционное отделение, где имеется реаниматолог (анестезиолог), прошедший 
специализацию по клинической токсикологии. В сельской местности в 
каждой центральной районной больнице один из анестезиологов или те¬ 
рапевтов должен пройти специализацию по клинической токсикологии. 

Общую координацию работы всех звеньев помощи при острых отрав¬ 
лениях осуществляет областной токсиколог. Основные звенья специализи¬ 
рованной токсикологической помощи представлены на схеме 3. 

Организовано постоянное последипломное обучение врачей на кафед¬ 
рах клинической токсикологии в институтах усовершенствования Москвы, 
Санкт-Петербурга, Нижнего Новгорода, что способствовало выделению 
особой медицинской специальности — врач-токсиколог. 

Основным функциональным звеном специализированной 
службы помощи при острых отравлениях в нашей стране 
является отделение для больных с острыми отравлениями, 
положение о котором утверждено Министерством здраво¬ 
охранения СССР (приказ № 475 от 6.05.80 г.). Согласно 
этому положению, отделение для больных с острыми от¬ 
равлениями организуется в составе республиканской (кра¬ 
евой, областной) или крупной многопрофильной городской 
больницы и рассчитано на 25 и более коек. Это отделение 
выполняет функции республиканского (краевого, областно¬ 
го) центра по лечению острых отравлений. 

Отделение имеет в своем составе: палаты реанимации 
и интенсивной терапии, общие палаты для реабилитации 





С х е м а 3. Организация специализированной помощи 
при острых отравлениях 


Министерство здравоохранения РФ 
Центр лечения отравлений М3 РФ 
Главный токсиколог терапевт М3 РФ 


Областной центр лечения отравлений (отделение 
на 25—30 коек в городах с населением 
более 500 тыс. человек) 

Главный токсиколог-терапевт облздравотдела 


Городской центр лечения отравлений (на базе 
реанимационных отделений в городах с населением менее 
500 тыс. человек) 

Главный токсиколог горздравотдела 


Центральные районные больницы 
Ответственный терапевт по токсикологии 


Специализированные токсикологические (или интенсивной те¬ 
рапии) бригады скорой помощи в городах с населением 
более 500 тыс. человек 


больных, хирургическую операционную для выполнения м&- 
роприятий по искусственной детоксикации организма (ге- 
модиализ, гемосорбция и т.д.). Кроме того, в больнице, 
где создано отделение для больных с острыми отравлениями, 
осуществляется химико-токсикологическая диагностика ос¬ 
трых отравлений по данным исследований в специальней 
химико-токсикологической лаборатории или общей биохи¬ 
мической лаборатории больницы. 

Учитывая, что у поступающих больных отравление часто 
сопровождается временным расстройством сознания, отде¬ 
ление оборудуется согласно требованиям к стационару пси¬ 
хиатрического профиля. 

В отделение для больных с острыми отравлениями гос¬ 
питализацию проводят по следующим показаниям: а) эк¬ 
зогенные отравления химической этиологии (лекарственные 
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средства, средства бытовой химии, промышленные вещества, 
инсектициды и т. д.); б) отравления при укусах ядовитых 
животных (насекомые, змеи, рыбы); в) отравления расти¬ 
тельными ядами (цикута, грибы и т. д.); г) алкогольная 
кома, д) осложнения острых отравлений (острая печеночная 
и почечная недостаточность, кровотечения и т. д.). 

Основными задачами отделения по лечению острых от¬ 
равлений являются: проведение в республике, крае, области, 
горю де мерюприятий по лечению и прюфилактике острых 
отравлений, оказание консультативной помощи лечебно¬ 
профилактическим учреждениям иа прикрепленной терри¬ 
тории, а также организационно-методическое руководство 
ими. 


Часть II 

ОСНОВНЫЕ НОЗОЛОГИЧЕСКИЕ 
ФОРМЫ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ 


Глава 6 

ОТРАВЛЕНИЯ ЛЕКАРСТВЕННЫМИ ПРЕПАРАТАМИ 

6 . 1 . РАСПРОСТРАНЕНИЕ ОТРАВЛЕНИЙ ЛЕКАРСТВЕННЫМИ 
ПРЕПАРАТАМИ 

Возникновение острых отравлений часто связано с ис¬ 
пользованием лекарственных средств для самолечения и с 
суицидальной целью. Острые отравления этими препарата¬ 
ми занимают в настоящее время ведущее место среди бы¬ 
товых «химических болезней» в большинстве стран мира. 

Основную группу лекарственных средств, вызывающих 
наибольшее число отравлений, составляют различные пре¬ 
параты психотропного действия, в частности барбитураты, 
бензодиазепины, фенотиазины и др. В последние годы за¬ 
метно увеличивается удельный вес отравлений новыми ле¬ 
карственными препаратами, обладающими психотропным 
эффектом — трициклическими антидепрессантами (ами- 
триптшшн), лепонексом, фенлипсином и др. Кроме того, 
значительную группу больных с данной патологией состав¬ 
ляют лица, получившие отравления наркотическими и хо- 
линолитическими препаратами. Большинство видов лекар¬ 
ственных отравлений (кроме отравлений наркотическими 
средствами и барбитуратами) представляет собой новую 
токсикологическую патологию, поскольку они появились 
вследствие широкого их применения во внестационарной 
практике лечения различных заболеваний. Например, пер¬ 
вые случаи отравления фенотиазинами отмечены в 50-х 
годах, бензодиазешшами — в 60-х, а производными ими- 
прамина — в 70-х годах нашего столетия. В настоящее 
время отравления этими препаратами составляют более V 4 
всех бытовых отравлений, причем их основная особенность 
заключается в развитии в большинстве случаев «смешан¬ 
ных» отравлений вследствие случайного или с суицидальной 
целью приема внутрь сразу нескольких видов лекарственных 
препаратов психотропного действия. При этом характерные 
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токсико-динамические особенности каждого из вызвавших 
отравление препаратов часто нивелируются. 

Типичным представителем лекарственных средств пси¬ 
хотропного действия с токсикологической точки зрения яв¬ 
ляются барбитураты. 


6.2. ОТРАВЛЕНИЯ БАРБИТУРАТАМИ 

6.2.1. Общие токсикологические сведения 

Острые отравления барбитуратами впервые были отмечены вскоре 
после их внедрения в клиническую практику в самом начале XX в. в 
Германии. Первое сообщение об отравлении вероналом относится к 1903 г., 
когда он был впервые синтезирован в лаборатории Фишера. В дальнейшем 
расширению использования барбитуратов и появлению новых пре¬ 
паратов всегда сопутствовало увеличение случаев отравления ими. 
В нашей стране в 20-х годах отмечались единичные случаи смертельных 
отранлений барбитуратами, а н 50-х — уже несколько десятков таких 
случаев. 

В настоящее время среди пациентов специализированных 
центров по лечению отравлений 10—15% составляют боль¬ 
ные с отравлениями барбитуратами, среди отравлений со 
смертельными исходами эта патология составляет 3%. Об¬ 
щая больничная летальность при данной патологии равня¬ 
ется 1—3% и включает случаи' смешанных отравлений 
различными лекарственными препаратами психотропного 
действия. При тяжелых отравлениях с развитием коматоз¬ 
ного состояния летальность значительно выше и достигает 
10—15%. 

К препаратам барбитуровой кислоты относятся: длитель¬ 
но действующие барбитураты (8—12 ч) — -фенобарбитал 
(люминал), барбитал (веронал), барбитал-иатрий (меди- 
нал) ; барбитураты со средней продолжительностью действия 
(6—8 ч) — ам и тал-натрий (барбамил), этаминал-натрий 
(нембутал); барбитураты короткого действия (4—6 ч) — 
гексобарбитал. Кроме того, барбитураты содержатся в сле¬ 
дующих лекарственных препаратах: тардиле, белласпоне, 
порошках Серейского, веродоне, бромитале, андипале, ди- 
пасалине, камфатале и др. 

Барбитураты являются производными барбитуровой кис¬ 
лоты, получаемой при взаимодействии малоновой кислоты 
и мочевины. Если сама барбитуровая кислота снотворным 
эффектом не обладает, то ее производные являются широко 
известными снотворными средствами. Из многих сотен син¬ 
тезированных препаратов в медицинской практике чаще 
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других применяются около 30 под 162 коммерческими на¬ 
званиями. 

Барбитураты — белые или желтые кристаллические ве¬ 
щества, мало растворимые в воде и хорошо растворимые в 
жирах; большей растворимостью в воде и меньшей — в 
жирах обладают натриевые соли барбитуратов. 

Все барбитураты при растворении образуют слабые кис¬ 
лоты, обратный логарифм константы диссоциации (рКа) 
которых составляет 7,2—8,0 (при физиологических услови¬ 
ях) или слабые основания. 

Барбитураты легко всасываются в пищеварительном 
тракте (в желудке и тонкой кишке) способом пассивной 
диффузии, причем этот процесс значительно ускоряется в 
присутствии алкоголя. Наивысшая концентрация в плазме 
достигается для барбитала — через 4—8 ч, фенобарбитала — 
через 12—18 ч. Однако ослабление перистальтики кишеч¬ 
ника в глубоком коматозном состоянии может стать при¬ 
чиной задержки барбитуратов в желудке до нескольких 
суток. 

Барбитураты распределяются по всем тканям и биоло¬ 
гическим жидкостям организма, одиако концентрация их 
там может быть различной в зависимости от нескольких 
факторов: жирорастворимости, степени связи с белками, 
степени ионизации молекул, интенсивности кровотока в 
тканях и т. д. 

К естественным процессам детоксика¬ 
ции при отравлении барбитуратами относятся: 1) пере¬ 
распределение препаратов в организме в зависимости от 
степени силы связи с жирами и белками; 2) метаболические 
превращения в печени в менее активные и неактивные 
вещества; 3) выделение препаратов и их метаболитов с 
мочой; 4) развитие острой или хронической толерантности 
к препаратам у данного человека. Связь барбитуратов с 
белками плазмы в процентном отношении представляется 
в следующем виде: амитал-натрий — 50—60%; этаминал- 
натрий — 50—55%; фенобарбитал — 15%; барбитал — 
5% общего количества препарата, поступившего в ор¬ 
ганизм. 

Свободная фракция барбитуратов в основном опреде¬ 
ляет физиологическую активность препарата. Гипопроте- 
инемия, нарушение кислотно-основного состояния в сто¬ 
рону ацидоза, гипотермия тела ведут к увеличению ак¬ 
тивной фракции барбитуратов, что усиливает их токси¬ 
ческий эффект. 

Чем меньше связь барбитуратов с белками плазмы, тем 
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в большей степени они выделяются с мочой в неизмененном 
виде. 

Повторное поступление барбитуратов в организм вызы¬ 
вает развитие толерантности к ним, а ие кумуляции, что 
зависит от стимуляции активности микросомальных фер¬ 
ментов печени и снижения чувствительности со стороны 
ЦНС. Смертельной дозой барбитуратов считается одномо¬ 
ментный прием внутрь около 10 разовых лечебных доз 
каждого из препаратов или их смеси с большими индиви¬ 
дуальными различиями (фенобарбитал — 2 г, этаминал-на- 
трий — 1 г). 

6.2.2. Патогенез токсического действия 

Барбитураты принадлежат к обширной группе лекарст¬ 
венных препаратов снотворного действия, обладающих спо¬ 
собностью избирательного наркотического воздействия на 
ЦНС, которое приводит к угнетению всех ее основных 
функций. 

6.2.3. Клиническая картина острых отравлений 
барбитуратами 

Психоневрологические расстройства. Для коматозных 
состояний, вызванных угнетающим действием этих препа¬ 
ратов на ЦНС, характерна определенная стадийность. При 
этом последовательно развиваются оглушение и сопорозный 
глубокий сон (I стадия — легкие отравления), 
поверхностная кома с повышением иди снижением сухо¬ 
жильных рефлексов и реакции зрачков на свет (II стадия — 
средней тяжестиотравления) и, наконец, глу¬ 
бокая кома с арефлексией и отсутствием реакции на болевое 
раздражение (III стадия — тяжелые отравления), 
протекающая наиболее тяжело, с выраженными нарушени¬ 
ями функций дыхания и кровообращения. Заметная дина¬ 
мика неврологических симптомов отравления и отсутствие 
стойкой очаговой симптоматики помогают отличать эти ко¬ 
матозные состояния от ком, вызванных нарушением моз¬ 
гового кровообращения или черепно-мозговой травмой. 

Данные ЭЭГ позволяют получить характерные для каж¬ 
дой стадии отравления типы изменения электрической ак¬ 
тивности мозга. Например, для поверхностной комы харак¬ 
терно появление так называемых барбитуровых веретен — 
электроактивности с преобладанием частот 14—16 колеба¬ 
ний в секунду и амплитудой 100—140 мкВ, а в состоянии 
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Рис. 12. ЭЭГ при глубокой барбитуровой коме. 

Объяснение в тексте. 

глубокой комы обычно регистрируется высоковольтная пол¬ 
иритмия с периодами полного электрического молчания 
мозга (рис. 12). 

Нарушения дыхания. Нарушения внешнего дыхания яв¬ 
ляются наиболее частыми и грозными осложнениями кома¬ 
тозных состояний, отмечаются у 11% больных с данной 
патологией и требуют незамедлительного проведения ды¬ 
хательной реанимации. 

Аспирационно-обтурационная форма нарушений дыха¬ 
ния вызвана явлениями механической асфиксии вследствие 
бронхореи и гиперсаливации, западения языка, ларинго- 
бронхоспазма или аспирации при неправильном проведении 
промывания желудка в коматозном состоянии. Центральная 
форма нарушений дыхания проявляется в виде центральной 
гиповентиляции при свободной или восстановленной про¬ 
ходимости дыхательных путей и вызвана прямым угнета¬ 
ющим действием токсической дозы барбитуратов и других 
снотворных средств иа продолговатый мозг. Наиболее дли¬ 
тельные и тяжелые расстройства дыхания отмечаются при 
сочетании обтурационных и центральных 
дыхательных нарушений. Имеется явное преоблада¬ 
ние центральной и смешанной форм нарушений дыхания 
при глубоком коматозном состоянии и обтурационной фор¬ 
мы — в стадии поверхностной комы, в основном за счет 
развития выраженной бронхореи. 

После ликвидации указанных выше острых нарушений 
внешнего дыхания основной причиной дыхательной недо¬ 
статочности у больных становятся воспалительные процессы 
в легких — пневмонии и трахеобронхиты, 
которые отмечаются в 6,3% случаев. Чаще всего пневмония 
развивается в стадии глубокого коматозного состояния 
(У 41,5% больных). Обычно возникает двусторонняя ниж- 
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иедолевая пневмония, имеющая очаговый или сливной ха¬ 
рактер. 

Возникновение различных форм нарушения внешнего 
дыхания сопровождается отчетливым нарушением КОС кро¬ 
ви. При обтурационной и центральной формах развиваются 
явления респираторного ацидоза, которые купируются при 
восстановлении проходимости дыхательных путей и прове¬ 
дении искусственного аппаратного дыхания; при смешанной 
форме отмечаются комбинированные явления респиратор¬ 
ного и метаболического ацидоза, что обусловливает более 
тяжелое клиническое состояние этой группы больных. 

Нарушения функции сердечно-сосудистой системы. Ос¬ 
новными клиническими симптомами нарушений деятельно¬ 
сти сердечно-сосудистой системы при данной патологии яв¬ 
ляются тахикардия и гипотония, сопровождающиеся при¬ 
глушением тонов сердца, появлением функционального си¬ 
столического шума и расширением левой границы 
относительной тупости сердца. Наиболее типичными изме¬ 
нениями ЭКГ являются синусовая тахикардия, увеличение 
электрической систолы, изменения конечной части желу¬ 
дочкового комплекса (снижение 8Т ниже изолинии, нега- 
тпвация зубца Т). Указанные изменения отражают дист¬ 
рофические процессы в миокарде, наиболее часто отмеча¬ 
ются при глубоком коматозном состоянии, имеют динами¬ 
ческий характер и полностью обратимы в случаях выздо¬ 
ровления больных. 

Трофические расстройства и нарушения функции по¬ 
чек. Заметное место в клинической симптоматике острых 
отравлении снотворными препаратами занимают трофиче¬ 
ские расстройства, отмеченные у 6,3% больных в виде 
буллезного дерматита и некротическо¬ 
го дерматомиозита, протекающего по типу быст¬ 
роразвивающихся пролежней. Преимущественное развитие 
указанных расстройств в коматозном состоянии и безуслов¬ 
ное влияние так называемого позиционного давления на 
пораженные участки массой собственного тела больного ука¬ 
зывают на местные расстройства кровообращения и сниже¬ 
ние трофических функций нервной системы как основные 
факторы в патогенезе этих осложнений. 

Возникновение нарушенных функций почек при данной 
патологии в основном связано с развитием острой сердеч¬ 
но-сосудистой недостаточности (коллапс), вызывающим яв¬ 
ления оли гурии вследствие резкого нарушения почеч¬ 
ного кровообращения. 


136 


6.2.4. Дифференциальная диагностика 

Определение количественного содержания барбитуратов 
в крови методом спектрофотометрии позволяет шутить 
определенную зависимость развития коматозного состояния 
от уровня этих препаратов в крови. Так, И 

кома (II стадия отравления) наблюдается при содсрж.-ши 
нембутала в крови в количестве около 10 мкг/мл, ро. 
мила - около 30 мкг/мл, а люминала — более 5Цмк /мл. 

Концентрация барбитуратов в цереброспинальном жидкости 
примерно соответствует их содержанию в крови, а в моче 
значительно выше, но не зависит от глубины к 
состояния. Таким образом, количественное определение 
битуратов значительно облегчает дифференциальную диа 
гностику отравлений при коме неясной этиологии. 

6.2.5. Патоморфологические данные 

Патоморфолопмескис изменен™ 

токсико-гипоксическои энцефалопатии с острыми дис \ Р«- _ 

гемо- и ликвородинамическими расстройствами, ридетельст ^ ^ 

жат ишемические изменения нейронов, дистрофически ВЬ|Па _ 

роцитарной глии, нарушения цитоархитектоники коры * ествеН ные пе- 
дением нейронов, отек мягких мозговых оболочек и мно 
риваскулярные кровоизлияния. 


6.2.6. Комплексное лечение 

Для лечения острых отравлений снотворными «седа¬ 
тивными средствами применяются следующие основ е в 

ды лечебных мероприятий: я я тепа- 

1) реанимационная помощь и симптоматическая тера 
пия, направленная на восстановление и поддержание фун¬ 
кций дыхательной и сердечно-сосудистой систем, профи 
лактику и лечение пневмонии и трофически* расстроист . 
Эти мероприятия включают проведение интубации больны 
в коматозном состоянии или трахеостомии при 

комы более і'/гсут, искусственного аппаратного яахан я 
при центральной гиповентиляции, внутривенной «юга 
онной терапии плазмой, растворами глюкозы и элск.рш 
тов, применение сердечно-сосудистых Н>едст« <™^ Д Р 
лин) и гормонов при гипотонии, активном авімшюіпьоіо 

рапии при пневмонии. _ _„„„„юшей те- 
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рапии большими дозами аналептиков оказался неэффек¬ 
тивным при глубокой осложненной коме в условиях дли¬ 
тельного поступления снотворных препаратов из желудоч¬ 
но-кишечного тракта и, кроме того, опасным вследствие 
возможного развития судорожных состояний и осложнений 
со стороны дыхательной системы. Поэтому применение ана¬ 
лептиков (камфора, кордиамин, кофеин, эфедрин) возможно 
только в терапевтических дозах, обеспечивающих положи¬ 
тельную динамику данных ЭЭГ у больных в состоянии 
поверхностной комы. Для лечения гипоксического повреж¬ 
дения ЦНС рекомендуется витаминотерапия (до 8—10 мл 
5% раствора витаминов Ві и Вб в сутки внутримышечно; 
витамин Віг до 800 у, до 10 мл 5% раствора аскорбиновой 
кислоты внутривенно) после проведения первичных реани¬ 
мационных мероприятий; 

2) детоксикационные мероприятия, направленные на ус¬ 
корение ликвидации угнетающего действия снотворных пре¬ 
паратов путем максимальной стимуляции диуреза или ме¬ 
тодов искусственной детоксикации. Последние используются 
только во II—III стадии отравлений. 

Наиболее широко используется метод форсированного 
осмотического диуреза с помощью мочевины или маннитола, 
применяемый по специальной методике (см. главу IV). При 
этом наблюдается быстрое снижение концентрации барби¬ 
туратов в крови, сопровождающееся положительной дина¬ 
микой клинических данных. Однако применение этого ме¬ 
тода возможно лишь при полной сохранности выделительной 
функции почек. 

Значительной эффективностью, особенно при высокой 
концентрации в крови барбитуратов длительного действия, 
отличается метод гемодиализа аппаратом «искусственная 
почка». Однако наивысшая скорость падения концентрации 
барбитуратов в крови отмечается при использовании метода 
гемосорбции, что сопровождается более быстрой положи¬ 
тельной динамикой клинических данных. Кроме того, ге¬ 
мосорбция эффективна при отравлениях другими психо¬ 
тропными средствами небарбитурового ряда, которые плохо 
выводятся из организма при гемодиализе, например фено- 
тиазины, бензодиазепиыы и т. д. 

При выраженной гипотонии и экзотоксическом шоке 
более выгодным является метод перитонеального диализа, 
который несколько уступает указанным выше методам по 
скорости выведения некоторых барбитуратов, но возможен 
для применения у самого тяжелого контингента больных.^ 

Таким образом, комплексный метод лечения отравлений 


психотропными средствами состоит в одновременном про¬ 
ведении реанимационных и симптоматических лечебных 
мероприятий и активных методов ускоренного очищения 
организма при строгом учете вида препарата, вызвавшего 
отравление, особенностей применяемого метода детоксика¬ 
ции и тяжести состояния больного. 


6.2.7. Хронические отравления 

При длительном приеме средств психотропного действия 
в наркотической дозе развиваются явления, сходные с нар¬ 
команией или хроническим алкоголизмом. Длительное (не¬ 
сколько месяцев подряд) применение барбитуратов ведет к 
заметному изменению характера и поведения человека. По¬ 
являются повышенная раздражительность, отсутствие ин¬ 
тереса к своему внешнему виду, снижение интеллектуаль¬ 
ных способностей, развиваются неврологическая симптома¬ 
тика (снижение сухожильных рефлексов) и вегетативные 
расстройства (тахикардия, потливость и т.д.). Наиболее 
ярким проявлением развившейся токсикомании к лекарст¬ 
венным препаратам психотропного действия является раз¬ 
витие абстинентного синдрома. При барбитуровой токсико¬ 
мании он протекает более тяжело, чем при морфиновой 
наркомании или алкоголизме. 

Первая фаза абстинентного синдрома развивается через 
16—20 ч после последнего приема барбитуратов и характе¬ 
ризуется беспокойством, слабостью, нарастающим тремором 
рук, бессонницей. Через 24—30 ч эта симптоматика стано¬ 
вится более яркой, присоединяются тошнота, рвота, боли 
в животе. Наибольшего развития эти симптомы достигают 
на 2—3-й день воздержания. Могут появиться клонико-то- 
нические судороги вплоть до развернутого эпилептического 
статуса, зрительные галлюцинации, дезориентация и другие 
симптомы делириозного синдрома с гипертермией, двига¬ 
тельным возбуждением и коллапсом. Отмечены случаи ле¬ 
тальных исходов. 

Лечение хронических отравлений этими препаратами 
состоит в полной их отмене, витаминотерапии (витамины 
Ві> В 6 , Е), психотерапии. Лечение абстинентного синдрома 
должно проводиться комплексно. Необходимо внутривенное 
введение глюкозо-электролитной смеси с витаминами Ві и 
Вб, нейролептиков (галоперидол). Хороший и быстрый эф¬ 
фект дает гемосорбция. 
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б.З. ДРУГИЕ НАИБОЛЕЕ РАСПРОСТРАНЕННЫЕ 
ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ 

6.3.1. Отравления производными фенотиазина 

Препараты: аминазин (хлорпромазин), пропазин, 
левомепромазии (тизерцин), алимемазин (терален), метера- 
зин, френолон, трифтазин (стелазин), мажептил, неулептил. 

Токсикокинетика. Детоксикация препаратов 
фенотиазинового ряда происходит в печени, выделение — 
через кишечник и почки (не более 8% принятой дозы) в 
течение 1—3 сут. Токсическая доза — более 500 мг.' Смер¬ 
тельная доза — 5—10 г. Токсическая концентрация в кро¬ 
ви — 1—2 мг/л, смертельная — 3—12 мг/л. 

Избирательное токсическое дейст¬ 
вие — психотропное и нейротоксическое, обусловленное 
угнетением ретикулярной формации мозга, а также ганг- 
лиолитическим и адренолитическим свойствами препаратов. 

Клинические признаки и диагностика. 
Резкая слабость, головокружение, сухость во рту, тошнота. 
Возможно появление судорог, потеря сознания. Состояние 
поверхностной комы, сухожильные рефлексы повышены, 
зрачки сужены. Отмечаются учащение пульса, снижение 
артериального давления без цианоза, кожные аллергические 
реакции. По выходе из комы возможны явления паркин¬ 
сонизма. При разжевывании драже аминазина возникает 
гиперемия и отек слизистой оболочки рта, у детей отмеча¬ 
ется выраженное раздражающее действие на слизистую обо¬ 
лочку пищеварительного тракта. 

Неотложная помощь. I. Промывание желудка, 
назначение солевого слабительного, форсированный диурез 
без ощелачивания плазмы. Перитонеальный диализ, деток- 
сикационная гемосорбция. 

2. При гипотонии назначают 1—3 мл 10% раствора ко¬ 
феина, 2 мл 5% раствора эфедрина подкожно, 4 мл 6% 
раствора витамина Вб внутримышечно; при паркинсониз¬ 
ме внутрь по 50—75 мг/сут депаркина или мелипрамина. 
Лечение острой сердечно-сосудистой недостаточности. 

6.3.2. Отравления трициклическими 
антидепрессантами 

Препараты: амитриптилин (триптизол), имизнн 
(мелипрамнн, имипрамин, тофранил). 

Токсикокинетика. Препараты быстро всасыва¬ 


ются в желудочно-кишечном тракте, связываются с белками 
плазмы, подвергаются частичному метаболизму в печени, 
выделяются с мочой в течение I—4 сут. Токсическая доза — 
500 мг, смертельная — 1200 мг. Токсическая концентрация 
в крови — 400 мкг/ л, смертельная — 10—20 мг/л. 

Избирательное токсическое действие. 
Психотропное, нейро- и кардиотоксическое действие, кото¬ 
рое обусловлено стимуляцией адренергических процессов в 
мозге, блокированием холинорецепторов, прямым токсиче¬ 
ским влиянием на проводящие пути сердца и миокард. 

Клинические признаки и диагностика. 
В легких случаях отмечаются сухость во рту, нарушение 
зрения, психомоторное возбуждение, ослабление перисталь¬ 
тики кишечника, задержка мочи, мышечные подергивания 
и гиперкинезы, при тяжелых отравлениях (после приема 
1000 мг и более) — спутанность сознания вплоть до глубокой 
комы, приступы клонико-тонических судорог по типу эпи¬ 
лептиформных. Развиваются расстройства сердечной дея¬ 
тельности (бради- и тахиаритмии, внутрисердечная блокада, 
фибрилляция желудочков), острая сердечно-сосудистая не¬ 
достаточность (коллапс). Возможно развитие токсической 
дистрофии печени, гипергликемии, пареза кишечника. 

Неотложная помощь. I. Повторное промывание 
желудка, форсированный диурез. В тяжелых случаях при¬ 
меняют детоксикационную гемосорбцию, перитонеальный 
диализ. 

2. При тахиаритмии вводят I мл 0,05% раствора про- 
зерина внутримышечно или 1 мл 0,05% раствора физостиг¬ 
мина подкожно или внутривенно повторно через 1 ч до 
урежения пульса (60—70 в минуту), 400 мл 5—10% рас¬ 
твора лактата натрия, 100 мг лидокаина, I—5 мл 0,1% 
раствора индерала внутривенно. При брадиаритмии назна¬ 
чают 1 мл 0,1% раствора атропина подкожно или внутри¬ 
венно повторно через 1 ч. При судорогах и возбуждении 
вводят 5—10 мг диазепама внутривенно или внутримы¬ 
шечно. 

6.3.3. Отравления атропином (белладонна, 
белена, дурман) 

Токсикокинетика. Быстро всасывается через 
слизистые оболочки и кожыые покровы, гидролизуется в 
печени. Выводится с мочой, около 13% — в неизмененном 
виде в течение 14 ч. 

Избирательное токсическое действие. 
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Блокада холинергических рецепторов центральной и пери¬ 
ферической нервной системы. 

Клинические признаки и диагностика. 
Сухость во рту и глотке, расстройство речи и глотания, 
нарушение ближнего видения, диплопия, светобоязнь, серд¬ 
цебиение, одышка, головная боль. Кожа красная, сухая, 
пульс частый, зрачки расширены, на свет не реагируют! 
Психическое и двигательное возбуждение, зрительные гал¬ 
люцинации, бред, эпилептиформные судороги с последую¬ 
щей потерей сознания и развитием комы с выраженным 
холинолитическим синдромом. 

Неотложная помощь. 1. При пероральном от- 
равлении проводят промывание желудка через зонд, обиль¬ 
но смазанный вазелиновым маслом; форсированный диу¬ 
рез. 

2. В коматозном состоянии при отсутствии резкого воз¬ 
буждения вводят 1 мл 0,05% раствора подкожно повторно 
или 0,003 г физостигмина (1 мл 0,005% раствора физостиг¬ 
мина). 

3. При возбуждении назначают 2 мл 2,5% раствора ами¬ 
назина, 2 мл 1% раствора промедола подкожно, 5—10 мг 
диазепама внутривенно. При резкой гипертермии вводят 
10—20 мл 4% раствора амидопирина внутримышечно, на¬ 
кладывают пузыри со льдом на голову и паховые области, 
проводят обертывание влажной простыней и обдувание вен¬ 
тилятором. 

6.3.4. Отравления производными беизодиазепина 

Препараты: хлозепид (элениум, хлордиазепоксид, 
напотон, либриум), сибазон (диазепам, седуксен, валиум, 
реланиум), нозепам (оксазепам, тазепам), нитразепам 
(эуноктин, радедорм). 

Токсикокинетика. Всасываются в желудке и 
тонкой кишке, связываются с белками плазмы, детоксика¬ 
ция — в печени, выведение с мочой и калом. Смертельная 
доза 1—2 г (большие индивидуальные различия). Токсиче¬ 
ская концентрация в крови — 5—20 мг/л, смертельная — 
более 50 мг/л. 

Избирательное токсическое действие. 
Психотропное, нейротоксическое действие, обусловленное 
торможением ЦНС, ослаблением процессов возбуждения 
подкорковых образований, торможением вставочных нейро¬ 
нов спинного мозга и таламуса (центральная миорелакса- 
ция). 


Клинические признаки и диагностика 
см. 6.2.3. 

Неотложная помощь. 1. Форсированный диурез 
без ощелачивания крови, перитонеальный диализ, детокси- 
кационная гемосорбция. См. 6.2.3. 


6.3.5. Отравления морфином и другими 
наркотическими анальгетиками 
группы опия 

Препараты: опий, героин, дионин, кодеин, морфин. 

Токсикокинетика. Быстро всасываются из же¬ 
лудочно-кишечного тракта при энтеральном введении, де¬ 
токсикация происходит в печени путем конъюгации с глю- 
куроновой кислотой (до 90%), 75% препаратов выводится 
с мочой в 1-е сутки в виде конъюгатов. Смертельная доза 
морфина при приеме внутрь 0,5—1,0 г, при внутривенном 
введении — 0,2 г. Смертельная концентрация в крови 0,1— 
4,0 мг/л. Все препараты особенно высокотоксичны для детей 
младших возрастных групп. Смертельная доза для детей до 
3 лет: кодеина — 400 мг, героина — 20 мг. 

Избирательное токсическое действие. 
Психотропное, нейротоксическое действие, обусловленное 
наркотическим воздействием на ЦНС, угнетающим влия¬ 
нием иа таламические области, понижением возбудимости 
дыхательного и кашлевого центра, возбуждением центра 
блуждающих нервов. 

Клинические признаки и диагностика. 
При приеме внутрь или парентеральном введении токси¬ 
ческих доз препаратов развивается коматозное состояние, 
для которого характерны значительное сужение зрачков с 
ослаблением реакции на свет, гиперемия кожи, гипертонус 
мышц, иногда клонико-тонические судороги. В тяжелых 
случаях часто наблюдается нарушение дыхания и развитие 
асфиксии: резкий цианоз слизистых оболочек, расширение 
зрачков, брадикардия, коллапс, гипотермия. При тяжелых 
отравлениях кодеином возможны нарушения дыхания при 
сохранением сознании больного, а также значительное па¬ 
дение артериального давления. 

Неотложная помощь. 1. Повторное промывание 
желудка (даже при парентеральном введении морфина), 
активированный уголь внутрь, солевое слабительное. Фор¬ 
сированный диурез с ощелачиванием крови. Детоксикаци- 
онная гемосорбция. 
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2. Введение 3—5 мл 0,5% раствора налорфина внутри¬ 
венно. 

3. Введение подкожно и внутривенно: 1—2 мл 0,1% рас¬ 
твора атропина, 2 мл 10% раствора кофеина, 2 мл корди¬ 
амина. Согревание тела, введение 3 мл 5% раствора вита¬ 
мина Ві внутривенно повторно. Ингаляция кислорода, ис¬ 
кусственное дыхание. 

6.3.6. Отравления хинином 

Препараты: хинина гидрохлорид, дигидрохлорид, 
сульфат. 

Токсикокинетика. Всасывается преимуществен¬ 
но в тонкой кишке, максимальная концентрация в плазме 
через д0 мин после приема, 60—90% препарата окисляется 
в печени, основная часть выводится с мочой. Смертельная 
доза около 10 г. Смертельная концентрация в кровн — 
12 мг/л. 

Избирательное токсическое действие. 
Психотропное, иейро- и карднотоксическое действие, кото¬ 
рое связано с угнетением ЦНС, развитием дистрофии зри¬ 
тельного нерва, снижением возбудимости миокарда. 

Клинические признаки и диагностика. 
Для легкого отравления характерны: головная боль, голо¬ 
вокружение, шум в ушах, нарушение зрения, диспепсиче¬ 
ские явления, рвота, жидкий стул, боли в животе. В тяжелых 
случаях преобладают явления сердечно-сосудистой недоста¬ 
точности, учащение пульса и падение артериального дав¬ 
ления, нарушение проводимости миокарда. Возможно раз¬ 
витие клонико-тонических судорог, глубокого коматозного 
состояния с расширением зрачков и отсутствием их реакции 
на свет, нарушением дыхания. Иногда наблюдаются токси¬ 
ческое поражение печени, атрофия зрительного нерва. 

Неотложная помощь. 1. Внутрь активирован¬ 
ный уголь, промывание желудка, солевое слабительное 30 г. 
Форсированный диурез с ощелачиванием крови, ранний 
гемодиализ, гемосорбция. 

2. Введение 400 мл 40% раствора глюкозы внутривенно 
капельно, 10 ЕД инсулина, 10 мл 5% растрора аскорбиновой 
кислоты внутримышечно, до 300 мг в сутки гидрокортизона. 
Назначение сердечно-сосудистых средств. Для предотвра¬ 
щения амблиопии проводят люмбальную пункцию, назна¬ 
чают витамины Ві, А, 10 мл 1% раствора никотиновой 
кислоты внутривенно. Лечение токсической дистрофии пе¬ 
чени. 


6.3.7. Отравления клофелииом (гемитон, 
катапресан, клонидин) 

Токсикокинетика. Быстро всасывается в желу¬ 
дочно-кишечном тракте, окисляется в печени, выводится с 
мочой. Токсическая доза около 0,5 мг. 

Избирательное токсическое действие. 
Психотропное и кардиотоксическое, обусловленное влияни¬ 
ем на адренореактивные системы. 

Клинические признаки: головокружение, 
слабость, оглушение с расстройством ориентации и памяти. 
Снижение артериального давления, выраженная брадикар¬ 
дия. 

Неотложная помощь. 1. Промывание желудка, 
активированный уголь внутрь. Форсированный диурез. 

2. Для снятия брадикардии — 1—2 мл 0,1% раствора 
атропина подкожно повторно. 

3. Назначение сердечно-сосудистых средств, постельный 
режим. 

Глава 7 

ОТРАВЛЕНИЯ АЛКОГОЛЕМ И ЕГО СУРРОГАТАМИ 

7.1. Распространение отравлений 

Алкогольные отравления в течение многих лет занимают 
ведущее место среди бытовых отравлений в нашей стране по 
абсолютному числу летальных исходов: более 60% всех смер¬ 
тельных отравлений обусловлено данной патологией. Около 
98 % летальных исходов наступает до оказания медицинской 
помощи на догоспитальном этапе и лишь 1—2% больных по¬ 
гибают в медицинских учреждениях. Среди госпитализиро¬ 
ванных около 90% составляют больные хроническим алко¬ 
голизмом. Понятие «хронический алкоголизм» для обозначе¬ 
ния совокупности патологических изменений, возникающих 
в организме под влиянием длительного и неумеренного при¬ 
ема алкоголя, введено шведским врачом и общественным де¬ 
ятелем М. Гуссом в 1849 г. Профилактикой и лечением хро¬ 
нического алкоголизма занимаются психиатры, поскольку 
основным проявлением этого заболевания служат расстрой¬ 
ства психической сферы жизнедеятельности человека. 

Винный спирт впервые научились получать в VI—VII вв. н. э. в араб¬ 
ских странах, где его назвали «аль кеголь», что означает «одурманиваю¬ 
щий». 
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по Европе^ И уже э™ расп Р осг Р ани -™ь 

стало отраслью пищевой проь^лешй^,изготовление алкоголя 

водка. Это привело к стоть быгтг^и, Родавалось «хлебное вино*, т. е. 
1652 г. был созван спеіртальный^мвн^й'ол ?’ 3 ™"”' 0 ПЬІШСТШ ' «то в 
ник. патриарха Никона ввел шраничен "™ .ІГ 41 " 5 У? предложе- 
7 лет эти офаничения были отменены Юдки - Однак0 че Рез 

крепких спиртных напитков Приноси 6о™Т грамотой ' так как сбыт 
В начале нашего века шгани^а^і. Й„^ ХОД “ ««Рскую казну, 
пьянства и отравлений алкоголем неки^І,,?? С «““ТХстриеші* 
характер в виде установления «суиго^ НИМаТЬ катег °ричес>:ий 
продажи спиртных напитков (в полш '“ запрещением 

да.). Однако эти крайние меры не оіщавлали^ей™*' США ' России и 
заметного уменьшения общего количе^Х ^ Се6 ": так ках на Ф°" а 

тельно увеличилось число смсртельных^^ 0 ^ М “ ий алког °ле* эначи- 

сичностью” Самоде ' г ' ьных ^^“сщыіых^напиіхощ!^^^^^^™^^ 

социапьной С задачей^ В котосая Л пэтпч ЛИЗМОМ Яй ™ важной 

личных административных и обще^веадых^^^ 

7.2.1. Общие токсикологические сведения 

этилового спщтГили радти^и'"' 0 св *заны с приемом 
содержанием «“гоТиртГ^е і^ ЬН “ Х Напитков с 
Этиловый спирт (этанол СгН^ОШ ^ 
кость, молекулярная масса 46 07 “ бесцветная жид- 

78.4 °С, смешивается с воГой в л^ ТеМ " ераТура КИПения 
В токгиѵожг.жжх^ водой в любых соотношениях 

женные фазы распредіч^ия^пезооб ' ДВС четко ВЫра " 
минации (выделения) В ш .тп" Р®и ии (всасывания) и эли- 
органов и тадвдй пм и схол^ , Ф33е Нас “ цение этанолом 

биотрансформацияТ^ТнГ т^Гн^ 6 - чем е ™ 

ется повышение его кщптетпя.м’.и Л его ва блюда- 

никает через клеточныс мембпГ 8 Т™' ° н леге0 про- 
^адудке (20%) „ тонкой кишке «0»/ Всасывается в 
1 /2 ч его концентрация в кповн ппеги ’ средием через 
уровня. В органах с интенси^и!, Д ж Максимального 

печень, почки) динамическое павнпкг?^™ 6 * 6 ™ 0 ' 4 <мозг > 
иола в крови и тканях устанавливав концентрации эта- 
минут. Малскси Ц е„тр„р ОВ анныГГ™ы“““ Ь ^ 
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30%) всасываются быстрее. Пищевые массы в желудке за¬ 
медляют всасывание алкоголя вследствие их адсорбционных 
свойств. При приеме натощак, при повторных приемах, а 
также у людей с заболеваниями желудка (гастрит, язвенная 
болезнь) скорость резорбции значительно выше. В печени 
90% поступившего в организм этанола подвергается окис¬ 
лению (скорость окисления 6—7 г/ч) с участием фермента 

алкогольдегидрогеназы по следующей схеме: этанол -* 

—- ацетальдегид —► уксусная кислота—* углекислый газ и 
вцца (С 2 Н 5 ОН—- СНзСНО - * СН 3 СООН — СО 2 + Н 2 0). 

В обычных условиях незначительная доля этанола (1— 
2 %) окисляется до ацетальдегида ферментом каталазой, 
который находится во всех тканях (мышцы и др.). Эта доля 
значительно увеличивается при алкогольных эксцессах и 
является важной составной частью механизма развития ос¬ 
трой и хронической толерантности к алкоголю. Около 10% 
всосавшегося алкоголя выделяется в неизмененном виде 
через легкие и почки в течение 7—12 ч. Для определения 
указанных выше фаз распределения этанола (что имеет 
большое диагностическое и судебно-медицинское значение) 
подсчитывают соотношение уровней его концентрации в 
моче и крови. В фазе резорбции это среднее соотношение 
< 1 , а в фазе элиминации — всегда > 1 . 

7.2.2. Патогенез токсического действия 

Этанол отличается психотропным действие м, связанным 
С наркотическим влиян ием наТігіС. ослабляющим тормоз¬ 
ной процесс. При тяжёлых отравлениях наступает ослаб¬ 
ление процессов возбуждения, что обусловлено изменением 
метаболизма мозговой клетки, нарушением функции меди- 
аторных систем, снижением утилизации кислорода. 

Наркотический эффект этанола зависит от : а) скорости 
резорбции (чем выше скорость нарастания концентрации 
алкоголя в крови, тем выражениее наркотическое действие 
при идентичных концентрациях у одного и того же боль¬ 
ного); б) фазы интоксикации (в фазе резорбции наркоти¬ 
ческий эффект этанола выше, чем в фазе элиминации при 
одинаковых концентрациях в крови); в) концентрация в 
крови; г) степени развития толерантности больного к ал¬ 
коголю. Важную роль в токсическом действии алкоголя 
играет развитие метаболического ацидоза, источником ко¬ 
торого являются кислые продукты его биотрансформации 
(ацетальдегид, уксусная кислота). 

Смертельная доза этанола при однократном приеме со- 
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96 % 'этанола при'отсутств^'толспГ’ 3 <В Среднем 300 ** 

косная кома ра”ив™пш ^ НТН0СТИ К " шу> - **- 

крови ОКОЛО 3 г/л а смет-олі,иой ц нтраиин этанола в 
5-6 г/л. 1 3 СМСртсльн ои концентрацией является 

7.2^ Клиническая картина алкогольного отравления 

можн„;“Г 1 1ГлТсхапТ РОГ ° ОТраВЛ »» я алкоголем 
дромы. В токсикогенной стЗ ) РН <!! патологи ческие сия¬ 
ют коматозное Т™ие и “ НаИ&ЖШее знзчение им <=- 
стройства, нарушения В нешнето дыхання Р °* ° П ’ ЧеСКИе раС ' 
но-сосудистой системы* п дыхан ия, функции сердеч- 

невр^™ Ч е с ™^й СПШдШ ~ "“хо- 

органов дыхания, Ѵр~и“г ные п ° ражения 
больно™ состояния 

осложненная и ослож”ні я Ѵ 2) Ьа^’п'Т'™ К ° МЫ < не - 
осложненная и осложненная). Ф глубокой комы <не- 

проявляется потерей еозна- 

корнеальных. зрачковых рефлсксоГпД ЮЩИМИ ’ с,<ижснием 
левой чувствительности су!.,і С ’ рсзким Угнетением бо- 
логической си™т™ ™»Р- 

шечного тонуса и сухожильный! повышение мы- 

тологических глазных симпт Рефлексов, появление па- 

Щиедвиженш глаз^ ябІТГни^ 3 “»> ™*а ю - 

Преходящий характер Повыше РИЯ> ’ кото Р ые носят 
провождается теизмом жеват^й МЫШСЧНО ™ тонуса со- 
нием менингеальных симптомов ■ '^ ,< ?У лат УР ы . появле- 
имущественной локализацией в 'обл^и^т ЛЯЦИ ° Й С пре ‘ 
шен. Величина зрачков может « ласти грудной клетки и 
наблюдается миоз. В клиническом ^ различн0Й - но чаще 
алкогольной комы выделяет поверхностной 

различиях в реакции на Йо „ ДВе стадии ’ основываясь на 
укол или давлшше в ^ых“ч^ Р ^' В 1 ™ 
сопровождается расширением зрачков троини ' ш о го нерва 
цией мышц лица зятитС/„ зрачков, мимической реак- 

реакцию вызывает воздействие^ашагарГ № Подобн У ю 
смоченную 25°/ ие нашаты Рного спирта (ватѵ 

К носЛа” Р^^Гб^ГГтГе^^ 

вТп т ^“ ие ьЖ“~ Е&гг 

ад в ответ на подобные раздражения появляются 
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лишь слабовыраженный гипертоиус рук и ног, миофибрил 
ляции; зрачковая реакция непостоянна. 

Содержание алкоголя в крови при поверхностной алко¬ 
гольной коме имеет большой диапазон ( 2—6 г/л в крови 

и 2,5 _ 8,0 г/л в моче), что зависит от разной степени 

выраженности острой и хронической толерантности к ал¬ 
коголю, сохранности функций печени и т. д. 

Фаза глубокой комы выражается полной утратой болевой 
чувствительности, отсутствием или резким снижением кор¬ 
неальных, зрачковых, сухожильных рефлексов, мышечной 
атонией, снижением температуры тела. Содержание алко¬ 
голя в крови и моче также колеблется в довольно широких 
пределах (соответственно 3,0—7,5 и 3,0— 8 ,5 г/л). 

Таким образом, неврологическая симптоматика алко¬ 
гольной комы, особенно глубокой, является лишь вариантом 
наркотической комы и может встречаться при коматозных 
состояниях любой другой этиологии. 

Электроэнцефалограмма при раличных по глубине ал¬ 
когольных комах имеет характерные изменения: при по¬ 
верхностной коме — дезорганизованная замедленная основ¬ 
ная активность (8—10 кол/с с амплитудой 10—80 мкВ), на 
фоне которой регулярно возникают синхронные вспышки 
дельта-активности (1—4 кол/с с амплитудой 60—180 мкВ) 
и тета-актйвности (4—7 кол/с с амплитудой 50—100 мкВ). 
При глубокой коме отмечается мономорфная синусоидаль¬ 
ная дельта-активность (1—4 кол/с с амплитудой 100 
240 мкВ), на фоне которой регистрируются единичные эле¬ 
менты основной активности мозга (рис. 13). 

Нарушения внешнего дыхания вызывают¬ 
ся различными обтурацнонио-аспирационными осложнени¬ 
ями в виде за падения языка, гиперсаливации и бронхорен, 
аспирации рвотных масс, ларингобронхоспазма. Клинически 
п ни характеризуются стридорозным учащенным дыханием, 
аритмией и дезорганизацией акта дыхания, акроцианозом, 
набуханием шейных вен, крупнопузырчатыми хрипами над 
крупными бронхами. Аспирация содержимого желудка не¬ 
редко приводит к развитию ателектазов легких или синдрома 
Мендельсона. 

Нарушение дыхания по центральному 
ТИП у — более редкое осложнение, встречается при данной 
патологии только в состоянии глубокой комы. Наиболее 
тяжелые дыхательные нарушения отмечаются при сочета¬ 
нии двух указанных форм, что является ведущей причиной 
смерти больных в остром периоде отравления на догоспи¬ 
тальном этапе при отсутствии медицинской помощи. 
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Рис. 13. ЭЭГ при глубокой алкогольной коме. 
Объяснение в тексте. 


Расстройства дыхания сопровождаются нарушением 
КОС крови. Метаболический ацидоз, сопровождающий ал¬ 
когольную кому, компенсируется в какой-то степени ды¬ 
хательным алкалозом, срыв компенсаторных возможностей 
приводит к развитию комбинированного декомпенсирован¬ 
ною ацидоза. 

Нарушения деятельности сердечио-со- 
судистой системы при алкогольной коме неспеци¬ 
фичны. Наиболее постоянным клиническим симптомом, не¬ 
зависимо от глубины коматозного состояния, в большинстве 
случаев является тахикардия. 

Артериальное давление у больных в состоянии поверх¬ 
ностной комы колеблется от умеренной гипертонии до не¬ 
значительной гипотонии, а затем выравнивается. В глубокой 
коме с нарастанием угнетения стволовых механизмов ре¬ 
гуляции сосудистой системы происходит снижение сосуди¬ 
стого тонуса, что обусловливает падение артериального дав¬ 
ления вплоть до коллапса. 

Исследование центральной гемодинамики свидетельст¬ 
вует о явлениях гиповолемии, наиболее выраженных при 
глубокой коме. Повышение гематокрита крови, нарушения 
свертывающей системы крови в сторону гиперкоагуляции 
в сочетании с ацидозом и общей гипотермией приводят к 
нарушению реологических свойств крови, что обусловливает 
расстройства микроциркуляции. Клиническими проявлени¬ 
ями их являются бледность и мраморность кожных покровов, 
акроцианоз, инъецированность склер. 

Изменения ЭКГ (снижение сегмета 8Т, негативация зуб¬ 
ца Г, экстрасистолия) наиболее часто отмечаются при глу¬ 
бокой коме, носят непостоянный характер и являются об¬ 
ратимыми. Эти нарушения вторичны, они связаны с о бщи ми 
изменениями гомеостаза при алкогольной коме. Явного кар- 
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диотоксического действия этанола при весьма высоких кон¬ 
центрациях его в крови не отмечается. Наблюдаемые рас¬ 
стройства гемодинамики связаны в основном с нарушением 
регуляции сосудистого тонуса. Однако при наличии хрони¬ 
ческих сердечно-сосудистых заболеваний, особенно алко¬ 
гольной кардиомиопатии, возможно развитие стойких на¬ 
рушений ритма и проводимости сердца. 

Поздние осложнения, возникающие в соматогенной ста¬ 
дии, касаются прежде всего нервно-психической 
сферы организма. 

Выход из алкогольной комы протекает неоднородно. 
У большинства больных наблюдаются периоды психомотор¬ 
ного возбуждения. После истощения двигательной актив¬ 
ности возбуждение сменяется состоянием сна. В просоиоч- 
ном состоянии у больных, страдающих хроническим алко¬ 
голизмом, периоды психомоторного возбуждения удлиняют¬ 
ся, а периоды засыпания укорачиваются. 

При двигательном возбуждении иногда отмечаются ко¬ 
роткие эпизоды иллюзорного восприятия окружающего, слу¬ 
ховые и зрительные галлюцинации. Они сопровождаются 
чувством страха и тревоги, а после выздоровления оцени¬ 
ваются больными как сои, перемежающийся с явью. 

Значительно реже, как правило, у лиц без длительного 
алкогольного анамнеза, переход от комы к сознанию со¬ 
провождается адинамией, сонливостью, астенизацией без 
явлений психомоторного возбуждения. 

Тяжелое отравление иногда провоцирует развитие с у- 
дорожиого синдрома, который наиболее часто 
возникает в первые часы после выхода из коматозного 
состояния. Приступ клинико-тонических судорог сопровож¬ 
дается нарушением дыхания вследствие тризма жевательной 
мускулатуры, бронхореи и гипертонуса скелетных мышц, 
однако разрешается обычно благополучно в течение не¬ 
скольких минут с последующей заторможенностью и асте¬ 
низацией больных. Судорожный синдром развивается у лиц, 
страдающих алкогольной энцефалопатией, и подобные при¬ 
падки у этих больных, как правило, отмечаются анамне¬ 
стически. 

В посткоматозный период у лиц, страдающих хрониче¬ 
ским алкоголизмом, развивается синдром похмелья. 
Если в комплексе лечебных мероприятий его лечению уде¬ 
ляется недостаточно внимания, то у некоторых больных 
развивается алкогольный делирий, который имеет некоторые 
отличия от классически протекающей белой горячки. У лиц, 
перенесших алкогольную кому, делириозный синдром раз- 



вивается непосредственно после выхода из коматозного со- 
стояния либо спустя несколько часов, т. е. практически без 
периода воздержания от алхоголя. Он сравнительно легко 
поддается лечению, имеет абортивную, митигированную 
форму течения. 

Другим, более редким, осложнением является алко¬ 
гольный амавроз. Резко прогрессирующая потеря 
зрения вплоть до полной слепоты развивается в течение 
нескольких минут. При этом ширина зрачков соответствует 
освещенности, сохраняется живой зрачковый рефлекс. Ал¬ 
когольный амавроз, вероятно, имеет психогенный характер 
и проходит самостоятельно, зрение восстанавливается пол¬ 
ностью в течение нескольких часов. 

Воспалительные поражения органов дыхания — трахео¬ 
бронхиты и пневмонии — являются одними из 
наиболее частых поздних осложнений, которые встречаются 
у лиц, перенесших аспирационно-обтурационные наруше¬ 
ния дыхания во время коматозного состояния. Они отли¬ 
чаются бурным (1-е сутки) развитием и течением. Пнев¬ 
монии локализуются преимущественно в нижнезадних от¬ 
делах легких. 

Одним из редких, но наиболее тяжелых осложнений 
являются миоренальный синдром. Неудобное 
положение больных в коматозном состоянии (подвернутые 
под себя, согнутые в суставах конечности) приводит к сдав¬ 
лению магистральных сосудов конечностей и нарушению 
их кровоснабжения. Общие расстройства микроциркуляции 
при алкогольной коме усугубляются локальным (вследствие 
давления массой собственного тела), так называемым по¬ 
зиционным давлением на отдельные группы мышц, в ре¬ 
зультате чего развивается ишемический коагуляционный 
некроз мышц. При возвращении сознания больные жалу¬ 
ются на боль, ограничение движений, нарастающий отек 
пораженных конечностей. Отек имеет плотную, деревяни¬ 
стую консистенцию, циркулярно охватывает конечность, 
иногда в зависимости от площади поражения распростра¬ 
няется иа ягодицу или грудную клетку, как правило, с 
одной стороны тела. В результате сдавления нервных стволов 
развиваются невриты со снижением всех видов чувстви¬ 
тельности. Миоренальный синдром сопровождается выделе- 
в 1 2-е сутки грязно-бурой мочи, содержащей мио- 
глобии, и развитием токсической нефропатии. При запоз¬ 
далом или недостаточно интенсивном лечении развивается 
острая почечная недостаточность. 


7.2.4. Дифференциальная диагностика 
алкогольной комы 

Диагностика алкогольной комы основывается прежде все¬ 
го на клинической картине отравления, данных ЭЭГ и 
лабораторных данных. 

Отсутствие явной положительной динамики в состоянии 
коматозного больного в течение 3 ч иа фоне проводимой 
терапии свидетельствует о нераспознанных осложнениях 
(черепно-мозговая травма, ателектазы легких и т. д.) или 
ставит под сомнение правильность диагностики алкогольной 
комы. 

Наибольшие трудности представляет дифференциальная 
диагностика данного заболевания с коматозными состояни¬ 
ями, вызванными следующей патологией, сочетающейся с 
алкогольным опьянением: 

1) черепно-мозговой травмой, острым нарушением моз¬ 
гового кровообращения; 

2) отравлениями ложными суррогатами алкоголя (хло¬ 
рированные углеводороды, метанол, этиленгликоль); 

3) отравлениями снотворными и наркотическими пре¬ 
паратами, транквилизаторами; 

4) гипогликемической комой. 

Из современных экспресс-методов количественного оп¬ 
ределения этанола бесспорным преимуществом обладает 
газожидкостная хроматография, позволяющая попутно с 
основным исследованием выявить в биологических жидко¬ 
стях ряд веществ, характеризующихся наркотическим дей¬ 
ствием (метанол, высшие спирты, хлорированные углево¬ 
дороды и т. д.). 

Средняя концентрация алкоголя в крови при поступле¬ 
нии больных в коматозном состоянии составляет 3,5— 
5,5 г/л. Полной корреляции между глубиной комы и кон¬ 
центрацией этанола в крови нет, хотя прослеживается тен¬ 
денция к углублению коматозного состояния по мере уве¬ 
личения количества алкоголя в крови. Более того, одни и 
те же концентрации встречаются иногда у лиц в состоянии 
алкогольного опьянения и алкогольной комы. Поэтому от¬ 
дельно взятый показатель концентрации этанола в крови 
не может служить критерием тяжести алкогольного отрав¬ 
ления. Диагноз должен быть основан иа клинических данных 
о степени коматозного состояния вследствие токсического 
действия этанола, присутствие которого в организме уста¬ 
навливается лабораторным путем. 
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7.2.5. Комплексное лечение отравлений алкоголем 

Больные в состоянии алкогольной комы нуждаются в 
интенсивной терапии, для проведения которой они госпи¬ 
тализируются в центры лечения отравлений или в другие 
стационары, где возможно проведение мероприятий экс¬ 
тренной диагностики и реанимации. Своевременная меди¬ 
цинская помощь на догоспитальном этапе обычно опреде¬ 
ляет благоприятный исход. 

Оказание помощи должно начинаться с восстановления 
адекватной легочной вентиляции в зависимости от форм 
нарушения дыхания. В случаях аспирационно-обтурацион 
ных расстройств дыхания проводят туалет полости рта, 
введение воздуховода при поверхностной коме с последую¬ 
щим отсасыванием содержимого верхних дыхательных пу¬ 
тей. Для снижения гиперсаливации и бронхореи подкожно 
вводят атропин (I—2 мл 0,1% раствора). При наруше ни и 
дыхания по центральному типу необходимо проведение ис¬ 
кусственной вентиляции легких после предварительной ин¬ 
тубации трахеи. При смешанной форме нарушений сначала 
устраняют аспирационно-обтурационные расстройства ды¬ 
хания, а затем проводят искусственную вентиляцию легких. 
Показана ингаляция кислорода. Для разрешения ателекта¬ 
зов проводят постуральный дренаж и тяжелую перкуссию 
грудной клетки. После установления адекватного дыхания 
больным промывают желудок через зонд, что особенно важ¬ 
но в фазе резорбции токсической стадии отравления. 

При тяжелых гемодинамических расстройствах проводят 
противошоковую терапию: внутривенно вводят плазмозаме¬ 
щающие растворы: полиглюкин, гемодез или реополиглюкин 
(400 мл); 400 мл 5% раствора глюкозы; 400 мл физиологи¬ 
ческого раствора хлорида натрия; вводят сердечно-сосуди¬ 
стые средства в терапевтических дозах (кордиамин, эфед¬ 
рин), а при стойкой гипотонии — 60—100 мг преднизолона 
внутривенно капельно на растворе глюкозы. Введение бе- 
мегрида или больших доз аналептиков противопоказано 
вследствие опасности развития эпилептиформных припадков 
и обтурационных нарушений дыхания. 

Промывание желудка через зонд проводится в положении 
на боку 5—8 л обычной воды комнатной температуры пор¬ 
циями по 400—700 мл до чистых промывных вод. Особое 
внимание следует уделить возможно более полному удале¬ 
нию последней порции промывных вод, что достигается 
введением зонда на разную глубину и умеренным давлением 
на эпигастральную область больного. Пренебрежение этим 
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приводит иногда к аспирации промывных вод при рвоте иа 
выходе из коматозного состояния, когда интубационная 
трубка удаляется после восстановления рефлексов. 

При невозможности интубации трахеи по каким-либо 
причинам промывание желудка больным в состоянии глу¬ 
бокой комы ие рекомендуется. 

С целью коррекции метаболического ацидоза внутри¬ 
венно вводят 600—1000 мл 4% раствора гидрокарбоната 
натрия. 

Для ускорения окисления алкоголя внутривенно вводят 
500 мл 20% раствора глюкозы с 20 ЕД инсулина и комп¬ 
лексом витаминов (3—5 мл 5% раствора витамина Ві, 3— 
5 мл 5% раствора витамина Вб, 3—5 мл 1% раствора ни¬ 
котиновой кислоты, 5—10 мл аскорбиновой кислоты), ха¬ 
рактеризующихся дезинтоксикационным действием и спо¬ 
собствующих нормализации обменных процессов. 

При выраженном аспирационно-обтурационном синдро¬ 
ме нарушений дыхания показано проведение экстренной 
санационной бронхоскопии. 

Лечение осложнений алкогольного отравления представ¬ 
лено в разделах, посвященных нарушению функции дыха¬ 
ния, печени и почек. 

7.3. ОТРАВЛЕНИЕ СУРРОГАТАМИ АЛКОГОЛЯ 

Суррогаты алкоголя подразделяют на две категории. 

I. Препараты, приготовленные на основе этилового спир¬ 
та и содержащие различные примеси. 

II. Препараты, не содержащие этилового спирта и пред¬ 
ставляющие собой другие одноатомные или многоатомные 
спирты, хлорированные углеводороды. Их токсическая опас¬ 
ность значительно выше (ложные суррогаты). 

Среди препаратов I категории наибольшее распростра¬ 
нение имеют следующие: 

гидролизный и сульфитный спирты, которые представ¬ 
ляют собой спирт этиловый, полученный из древесины путем 
гидролиза; 

денатурат — технический спирт с незначительной при¬ 
месью метилового спирта й альдегидов; 

одеколоны и лосьоны — распространенные косметические 
средства, содержащие до 60% этилового спирта, эфирные 
масла и прочие примеси; 

клей БФ, основой которого являются феиольно-формаль- 
дегидная смола и поливинилацеталь, растворенные в эти¬ 
ловом спирте, ацетоне; 
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политура — технический этиловый спирт с содержанием 
ацетона, бутилового и амилового спиртов; 

«нигрозин» — морилка для дерева, которая содержит 
этиловый алкоголь и красящие вещества, вызывающие ин¬ 
тенсивное и длительное прокрашивание кожных покровов 
и слизистых оболочек в синий цвет. В токсическом от¬ 
ношении она неопасна, однако это отравление необходимо 
отличать от метгемоглобинемии. Клиническое течение бла¬ 
гоприятное. 

Все перечисленные вещества при приеме внутрь вызы¬ 
вают клиническую картину алкогольной интоксикации. Ле¬ 
чение то же, что и при отравлении этиловым алкоголем. 

7.3Л. Острое отравление метиловым спиртом 
(метанол, древесный спирт) 

Общие токсикологические сведения. 
Метанол быстро всасывается в желудке и тонкой кишке. 
Метаболизируется в основном в печени с помощью фермента 
алкогольдещдрогеназы до образования формальдегида и му¬ 
равьиной кислоты, которые обусловливают высокую ток¬ 
сичность метанола. Окисление метанола протекает значи¬ 
тельно медленнее окисления этилового спирта. Метанол и 
его метаболиты выводятся почками, а часть (15%) — в 
неизмененном виде через легкие. 

Токсическое действие связано с угнетением ЦНС, раз¬ 
витием тяжелого метаболического ацидоза, поражением сет¬ 
чатки глаза и развитием дистрофии зрительного нерва. 

Летальная доза при приеме внутрь — 100 мл (без пред¬ 
варительного приема этанола). Токсическая концентрация 
в крови — 300 мг/л, смертельная — более 800 мг/л. 

Клинические признаки. Опьянение выражено 
слабо, отмечаются тошнота, недомогание. Через 1—2 сут 
нарастают симптомы интоксикации: рвота, боли в животе, 
головная боль, головокружение, боли в икроножных мыш¬ 
цах, - неясность видения, мелькание мушек перед глазами, 
диплопия, слепота, отмечаются мидрназ и ослабленная ре¬ 
акция зрачков на свет. Сознание спутанное, возможно раз¬ 
витие психомоторного возбуждения. 

Нередко развиваются судороги, ригидность затылочных 
мышц, гипертонус мышц конечностей, кома. Кожа и сли¬ 
зистые оболочки сухие, гиперемированные, с цианотичным 
оттенком. Тахикардия с последующим замедлением и на¬ 
рушением ритма сердца. Артериальное давление сначала 
повышено, затем падает. Острая сердечно-сосудистая иедо- 
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статоч ноетъ быстро прогрессирует в сочетании с централь¬ 
ными нарушениями дыхания. 

Лечение. 1. Методы детоксикации: промывание же¬ 
лудка, форсированный диурез с ощелачиванием плазмы, 
ранний гемодиализ, перитонеальный диализ. 

Ѵ 2. Специфическая терапия: применение этилового алко¬ 
голя 30% внутрь по 50 мд через каждые 3 ч (общая доза — 
до 400 мл) или внутривенно 5% (1—2 г чистого алкоголя 
на I кг массы тела в сутки). 

3. Симптоматическая терапия, как при тяжелой алко¬ 
гольной интоксикации. При нарушении зрения осуществ¬ 
ляют супраорбитальное введение атропина, гидрокортизона. 
Проводят повторные люмбальные пункции, коррекцию ме¬ 
таболического ацидоза. 

7.3.2. Острое отравление этиленгликолем 

Общие токсикологические сведения. Первые случаи 
отравления этиленгликолем в нашей стране отмечены в период Великой 
Отечественной войны в 1943—1944 гг., когда этот препарат в качестве 
антифриза и тормозной жидкости стал применяться для технического 
обслуживания боевой техники в авиации и танковых войсках. Основная 
причина отравлений — использование технических жидкостей, содержа¬ 
щих многоатомные спирты (полиэтиленгликоли, метил- и этилцелозольв 
и т. д.), в качестве суррогатов алкоголя, что объясняет обычно массовый 
характер этих отравлений. 

Этиленгликоль относится к высшим дегидроксильным 
спиртам и входит в состав антифриза и тормозной жидкости. 
Он быстро всасывается в желудке и кишечнике. Выделяется 
в неизмененном виде почками (20—30%), около 60% окис¬ 
ляется в печени под воздействием алкогольдегидрогеназы с 
образованием гликолевого альдегида, глиоксаля, щавелево¬ 
уксусной кислоты и т. д. Эти препараты биотрансформации 
этиленгликоля проникают в специфические клетки печени 
и почек, резко повышают осмотическое давление внутри¬ 
клеточной жидкости, что сопровождается развитием их гид¬ 
ропической (баллонной) дистрофии. Так возникает острая 
печеночно-почечная недостаточность, морфологической ос¬ 
новой которой служит баллонная дистрофия гепатоцитов в 
центре печеночных долек и эпителия канальцев почек с 
исходом в их колликвационный некроз. В тяжелых случаях 
отравления при токсической коме возможно подобное по¬ 
ражение нервных клеток ЦНС с развитием отека мозга. 

Клинические признаки проявляются в зави¬ 
симости от периода интоксикации. Различают три периода: 

1-й — начальный, продолжается до 12 ч, при этом пре- 
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обладают симптомы поражения ЦНС по типу алкогольного 
опьянения; 

2- й неиротоксический, когда прогрессируют симптомы 
поражения ЦНС и присоединяются нарушения функции 
дыхания и сердечно-сосудистой системы; 

3- й — нефротоксический, в который на 2—5-е сутки в 
клинической картине интоксикации преобладают симптомы 
поражения печени и почек. 

При тяжелых отравлениях наступают потеря сознания 
ригидность затылочных мышц, клонико-тонические судоро- 
ги, повышение температуры тела. Дыхание глубокое, шум¬ 
ное. Отмечаются явления острой сердечно-сосудистой недо¬ 
статочности (коллапс, отек легких). На 2—5-е сутки про¬ 
исходит развитие токсической дистрофии печени и нефро¬ 
патии вплоть до острой почечной или печеночно-почечной 
недостаточности. Возможны острые боли в животе, связан¬ 
ные с прогрессирующим отеком («глаукомой») почек. 

Лечение. 1. Методы детоксикации: промывание же¬ 
лудка через зонд, форсированный диурез. В 1—2-е сутки_ 

проведение гемодиализа, перитонеального диализа, гемо¬ 
сорбции. 

2. Специфическая терапия: в 1—2-е сутки — назначение 
М/о раствора этилового алкоголя внутрь по 50 мл через 
каждые о ч или 5% раствор внутривенно (из расчета I—2 г 
чистого алкоголя на 1 кг массы тела в сутки); по 10—20 мл 
10 д хлористого кальция или глюконата кальция внутри¬ 
венно повторно (для связывания образующейся щавелевой 
кислоты). 

3. Симптоматическая терапия, как при тяжелой алко¬ 
гольной интоксикации. 

При возбуждении назначают 10 мл 25% раствора суль¬ 
фата магния внутримышечно, спинномозговую пункцию. 

Лечение ацидоза: внутривенное введение 4% раствора 
пщрокарбоиата натрия до 1000—1500 мл/сут. 

При позднем поступлении в стационар (3—5-е сутки) 
больных с явлениями острой печеночно-почечной недоста¬ 
точности необходимо применение гемодиализа, при его без¬ 
успешности — пересадка донорской почки. 

7.3.3. Острое отравление дихлорэтаном 

Общие токсикологические сведения. 
Дихлорэтан (ДХЭ) широко используется в качестве орга¬ 
нического растворителя. В промышленности этот препарат 
применяется для экстракции жиров, масел, смол, восков, 
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парафинов, для химической чистки, для обработки кожи 
перед дублением, извлечения жира из шерсти, алкалоидов 
из растительного сырья. 

В сельском хозяйстве ДХЭ имеет ограниченное приме¬ 
нение в качестве фумиганта 1 почвы, зернохранилищ. 

В быту ДХЭ получил распространение как составная 
часть клеев для пластмассовых изделий. 

В нашей стране отравления ДХЭ в течение последних 
нескольких лет составляют около 5% общего числа отрав¬ 
лений, причем только 3% из них составляют ингаляцион¬ 
ные. Среди пострадавших преобладают мужчины, что свя¬ 
зано с употреблением ДХЭ с целью опьянения, часто вместо 
этилового алкоголя вследствие внешнего сходства этого пре¬ 
парата со спиртом. Отравление ДХЭ является одним из 
наиболее тяжелых. Больничная летальность при данной 
патологии составляет около 50%. 

Летальная доза при приеме внутрь — 15—20 мл. Ток¬ 
сическая концентрация в воздухе — 0,3—0,6 мг/л при 
вдыхании в течение 2—3 ч. Концентрация 1,25—2,75 мг/м 
при работе без противогаза является смертельной. 

Дихлорэтан С 2 Н 4 СІ 2 относится к хлорированным угле¬ 
водородам. Химическая формула была установлена русским 
химиком А. М. Бутлеровым в 1869 г. Дихлорэтан существует 
в виде двух изомеров: 1,1-дихлорэтана и 1,2-дихлорэтана. 
Наиболее широкое применение имеет 1,2-дихлОрэтан. Это 
бесцветная жидкость со специфическим ароматическим за¬ 
пахом. 

Основными путями поступления ДХЭ в организм явля¬ 
ются пищеварительный тракт, дыхательные пути, а также 
кожные покровы. При пероральном поступлении этого ве¬ 
щества в желудке начинается быстрая резорбция, причем 
быстрота всасывания повышается при совместном приеме с 
алкоголем и жирами. 

Максимальная резорбция происходит в желудочно-ки¬ 
шечном тракте в течение 3—4 ч с момента принятия яда. 
ДХЭ, поступая в кровь, распределяется путем свободной 
диффузии и накапливается в тканях, богатых липоидами: 
ЦНС, печени, надпочечниках, сальнике. Через 6 ч после 
поступления в организм около 70% ДХЭ уже фиксировано 
в эндоплазматическом ретикулуме печени при участии ок- 
сидаз «смешанной функции» (цитохром Р-450 и др.). 

1 Фумиганты (от лат. йітідо — окуриваю, дымлю) — химические 
препараты для уничтожения вредителей и возбудителей болезней сельско¬ 
хозяйственных растений путем отравления ядовитыми парами, газами и 
аэрозолями. 
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В процессе метаболизма 1,2-дихлорэтана образуются та¬ 
кие высокотоксичные вещества, как хлорэтанол и монохло¬ 
ру ксусная кислота <1,1-дихлорэтан подвергается окисли¬ 
тельному дехлорированию с образованием уксусной кисло¬ 
ты, которая по токсичности значительно уступает мокохло- 
руксусной кислоте). 

Естественным путем детоксикации ДХЭ в организме 
является его конъюгация с восстановленным глютатионом 
печени, в результате которой образуются малотоксичные 
меркаптуровые кислоты. Однако основную роль в выведении 
ДХЭ и его метаболитов играют легкие и почки. С выды¬ 
хаемым воздухом выделяется 10—42% ДХЭ, 51—73% вы¬ 
деляется с мочой, незначительная часть выводится через 
кишечник. 

Дихлорэтан относится к группе высокотоксичных соеди¬ 
нений. Токсическое действие ДХЭ обусловлено наркотиче¬ 
ским влиянием на ЦНС, поражением паренхиматозных ор¬ 
ганов, главным образом печени, выраженным воздействием 
на сердечно-сосудистую систему. По характеру воздействия 
иа организм ДХЭ относится к потенциально алкилирующим 
ядам, способным вытеснять в клетках отдельные функци¬ 
ональные группы белков, преимущественно нуклеопротеи- 
дов, разрушая обычные внутриклеточные структуры. 

Клиническая картина. Психоневрологические 
расстройства отмечаются у большинства больных в течение 
первых 3 ч после приема токсичного вещества и проявляются 
головокружением, неустойчивостью походки, заторможен¬ 
ностью, адинамией или, наоборот, эйфорией, психомотор¬ 
ным возбуждением, слуховыми и зрительными галлюцина¬ 
циями. Возможно развитие клонико-тонических судорог, 
свидетельствующих о тяжелом течении интоксикации. 

При приеме более 50 мл ДХЭ в первые 3 ч может 
развиться коматозное состояние, обусловленное наркотиче¬ 
ским действием ДХЭ. Характерны расширение зрачков, ос¬ 
лабление зрачковых и корнеальных рефлексов, гиперемия 
склер, повышение тонуса мышц конечностей и сухожильных 
рефлексов или гипотония мышц и снижение сухожильных 
рефлексов. В некоторых случаях коматозное состояние раз¬ 
вивается в поздние сроки после отравления (через несколько 
часов) или наблюдается так называемая вторичная кома, 
когда после восстановления сознания у больных через не¬ 
сколько часов отмечается повторное развитее коматозного 
состояния на фоне экзотоксического шока, токсической ди¬ 
строфии печени. После восстановления сознания у больных 
развиваются периоды психомоторного возбуждения, зри- 
160 


тельные и слуховые галлюцинации, иногда клонико-тони- 
ческие судороги, а в некоторых случаях наблюдается за¬ 
торможенность с периодами спутанности сознания. Пример¬ 
но У 10% больных с отравлением ДХЭ может вообще 
отсутствовать какая-либо выраженная патологическая сим¬ 
птоматика со стороны нервно-психической сферы, что яв¬ 
ляется свидетельством легкого отравления. 

Нарушения внешнего дыхания развиваются во всех слу¬ 
чаях на фоне выраженных неврологических расстройств, 
коматозного состояния, судорожного синдрома, психомотор¬ 
ного возбуждения, что свидетельствует об их неврогенном 
характере. 

Ведущее место занимает аспирационно-обтурационная 
форма нарушения дыхания, связанная с повышенной сали¬ 
вацией и бронхореей, аспирацией, западением языка. 

Нарушения функции сердечно-сосудистой системы име¬ 
ют место у 80% больных. Наиболее часто уже в первые 
часы после отравления развивается тахикардия от 100 до 
180 в минуту. У больных с двигательным или психомотор¬ 
ным возбуждением может наблюдаться гипертонический 
синдром с повышением артериального давления до 
180/100 — 200/120 мм рт. ст. Наиболее тяжело протекает 
экзотоксический шок, который отмечается в 60% случаев. 

Токсическая-дистрофия печени является одним из на¬ 
иболее характерных проявлений отравлений ДХЭ и наблю¬ 
дается у 90% больных. В 10% случаев развивается токси¬ 
ческая дистрофия печени легкой степени, в 50—53% — 
средней тяжести, в 37—40% — тяжелая. Клинические при¬ 
знаки бывают выражены на 2—5-е сутки после отравления 
и проявляются увеличением печени, болезненностью ее при 
пальпации, желтушностью склер и кожных покровов. Жел¬ 
туха и гепатомегалия в большинстве случаев выражены 
умеренно. 

В лабораторной диагностике токсической дистрофии пе¬ 
чени основное значение имеет определение степени повы¬ 
шения активности органоспецифических цитоплазматиче¬ 
ских и «неспецифических» ферментов: ФМФА, СДГ, ЛДГ5 
и ЛДГ4, АсАТ, АлАТ, АЛД, общей ЛДГ, МДГ, ЛДГг, ЛДГі, 
МДГі. 

Нарушения функции почек имеют место у 80% больных 
на 1—3-и сутки после отравления. Наиболее часто (в 60% 
случаев) эти нарушения касаются снижения фильтрации у 
больных с явлениями экзотоксического шока. В 30% случаев 
развивается альбуминурия, микрогематурия. У 3% больных 
возникает тяжелая нефропатия с явлениями острой почеч- 
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ной недостаточности (олигоанурия, азотемия), протекающей 
на фоне тяжелого поражения печени. 

Желудочно-кишечные расстройства представляют собой 
наиболее частые и ранние симптомы пероральных отравле¬ 
ний ДХЭ. У больных наблюдаются тошнота, частая повтор¬ 
ная рвота с примесью желчи, боли в эпигастральной области, 
в тяжелых случаях — хлопьевидный жидкий стул с харак¬ 
терным запахом ДХЭ. 

При ингаляционном отравлении ДХЭ наиболее рано раз¬ 
виваются неврологические расстройства, затем присоединя¬ 
ются нарушения со стороны желудочно-кишечного тракта, 
впоследствии наблюдаются другие синдромы интоксикации 

Основными осложнениями интоксикации, которые имеют 
место преимущественно при тяжелом течении, являются 
желудочно-кишечные кровотечения (1—2-е сутки после от¬ 
равления), пневмонии, печеночно-почечная недостаточ¬ 
ность. 

Дифференциальная диагностика. ДХЭ 
следут дифференцировать от следующих отравлений: острой 
алкогольной интоксикации, отравления этиленгликолем, от¬ 
равления бледной поганкой, а также от болезни Боткина 
(эпидемический гепатит) и других заболеваний печени. 

Лабораторная диагностика отравлений ДХЭ осуществля¬ 
ется путем определения ДХЭ в биологических средах ор¬ 
ганизма (кровь, моча, перитонеальная жидкость) методом 
газовой хроматографии. 

Основные патоморфологические изменения касаются 
множественных мелкоточечных и пятнистых кровоизлияний 
под плеврой, эпикардом, эндокардом, под слизистой обо¬ 
лочкой желудочно-кишечного тракта. Полости и органы 
умерших издают при вскрытии характерный запах ДХЭ. 

Комплексное лечение. Лечение отравлении 
дихлорэтаном включает следующие мероприятия. 

1. Методы ускоренной детоксикации. 
Промывание желудка проводят в максимально ранние сроки 
15—20 л воды с последующим введением 150—250 мл ва¬ 
зелинового или касторового масла. Эта процедура прово¬ 
дится повторно 2—3 раза с интервалом 1—2 ч. 

При наличии выраженных клинических проявлений ин¬ 
токсикации и определении токсической концентрации ДХЭ 
в крови показана операция раннего гемодиализа. Операция 
должна проводиться не менее 6—10 ч. 

Операция перитонеального диализа показана в течение 
1-х суток после отравления при наличии клинических сим¬ 
птомов интоксикации. Длительность диализа может состав¬ 
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лять 18—20 ч со сменой 20—25 порций диализирующего 
раствора в зависимости от данных токсикологического ис¬ 
следования перитонеальной жидкости. 

Перитонеальный диализ проводится стандартными рас¬ 
творами электролитов с рН 7,6—8,4, так как токсичные 
метаболиты ДХЭ обладают кислыми свойствами. Возможно 
проведение липидного диализа с добавлением интерлипида, 
подсолнечного или соевого масла. Подобная модификация 
диализа оказалась высокоэффективной при эксперименталь¬ 
ных исследованиях. 

Операция детоксикационной гемосорбцни также обеспе¬ 
чивает высокую степень детоксикации при отравлении ДХЭ. 
Показанием к ее проведению является выраженная клини¬ 
ческая картина интоксикации и наличие токсической кон¬ 
центрации ДХЭ в крови. 

Данный метод может быть применен на догоспитальном 
этапе в первые 3 ч после отравления при точно установ¬ 
ленном диагнозе и тяжелых проявлениях интоксикации. 
Проводится 2—3 сеанса гемосорбции под контролем токси¬ 
кологического исследования крови. Клиренс ДХЭ составляет 
60—120 мл/мин. 

Форсированный диурез как метод детоксикации не имеет 
самостоятельного значения и должен проводиться в соче¬ 
тании с другими методами при сохранении нормального 
уровня артериального давления. 

Таким образом, при наличии выраженной клинической 
картины отравления и определении высокой токсической 
концентрации ДХЭ в крови показано сочетанное примене¬ 
ние гемосорбции, затем гемодиализа (при остающейся ток¬ 
сической концентрации ДХЭ) и перитонеального диализа. 

2. Антиоксидантная терапия. Учитывая по¬ 
вреждающее действие свободных радикалов, образующихся 
при метаболизме ДХЭ, показано введение по 1—2 мл ви¬ 
тамина Е (а-токоферол) 3—4 раза в сутки внутримышечно, 
по 5 мл 5% раствора унитиола 3—4 раза в сутки. 

3. Профилактика и лечение экзотокси- 
ческого шока. Проводят инфузию растворов полиглю- 
кина, реополиглюкина, гемодеза, 10—15% раствора глюкозы 
с инсулином, 4—8% раствора гидрокарбоната натрия. Объем 
инфузионной терапии составляет до 10—12 л/сут. Показано 
назначение до 1000 мг/сут преднизолона. 

4. Лечение токсической коагулопатии. 
При легком отравлении вводят 5000 ЕД/сут гепарина под¬ 
кожно в течение 1—2 дней, при отравлении средней тяже¬ 
сти — 5000—10 000 ЕД/сут подкожно в течение 3—4 дней. 
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при тяжелом отравлении — по 20 000—40 000 ЕД/сут внут¬ 
ривенно в течение 2—3 дней. 

Введение протеолитических ферментов — трасилола, 
контрикала в дозе 200 000—500 000 ЕД/сут внутривенно 
вызывает улучшение состояния гемодинамики и уменьшает 
явления жировой дистрофии и некроза гепатоцитов. 

5. Применение гепатопротекторов начи¬ 
нают сразу при поступлении больного. Эффективность этой 
терапии значительно повышается при внутрипортальном 
способе введения лекарственных препаратов. Вводятся ви¬ 
тамины группы В: Ві, Вб, В і 2 ; глюкоза, липокаин, кокар- 
боксилаза (100—150 мг), липоевая кислота (20—ЭО мг/кг 
в сутки), 400—800 мл/сут 1 % раствора глютаминовой кис¬ 
лоты, 1000—2000 мг эссенциале внутривенно и 1000 мг/сут- 
перорально. Длительность указанной терапии определяетя 
степенью тяжести токсической дистрофии печени. 

Больные, перенесшие отравления, осложненные токси¬ 
ческой дистрофией печени средней и тяжелой степени, дол¬ 
жны находиться на диспансерном наблюдении в течение 
1—2 лет. 

7.3.4. Острые отравления четыреххлористым 
углеродом ССІ 4 

Общие токсикологические сведения. 
СС1 4 (тетрахлорметан) широко используется в промышлен¬ 
ности как растворитель масел, жиров, каучука и т. д. для 
экстрагирования жиров и алкалоидов, для чистки и обез¬ 
жиривания одежды в быту и производственных условиях. 

Первый случай ингаляционного отравления ССЦ отмечен 
во Франции в 1938 г. Долгие годы наблюдались преиму¬ 
щественно производственные ингаляционные отравления. 
В настоящее время причиной пероральных отравлений часто 
является употребление этого препарата с целью опьянения. 
Ингаляционные отравления возникают на производстве при 
несоблюдении техники безопасности, в быту — при чистке 
одежды в небольших, плохо проветриваемых помещениях. 
Летальность при пероральных отравлениях — около 30%, 
при ингаляционных — 15—20%. Летальная доза 20—40 мл. 
Смертельная концентрация — 50 мг/л при вдыхании в 
течение 1 ч. 

ССІ4 относится к хлорпроизводным метана. Это бесцвет¬ 
ная жидкость с ароматическим запахом, обладает высокой 
растворимостью в жирах. 

ССІ4 поступает в организм через пищеварительный 


тракт, дыхательные пути, кожные покровы. При прие¬ 
ме внутрь в течение І-го часа в желудке всасывается 
около 30% препарата, остальная часть всасывается в тонкой 
кишке. Более быстрое всасывание отмечается при приеме 
совместно с алкоголем и жирами. Наиболее высокая кон¬ 
центрация ССЦ в крови достигается в течение 2—4 ч, а 
через 6 ч большая часть его переходит в жировую ткань, 
печень, мозг. При ингаляционных отравлен и- 
я х ССІ 4 указанные выше токсико-кинетические процессы 
протекают в 2—3 раза быстрее. Метаболизм ССЦ происходит 
в мембранах эндоплазматического ретикулума печени при 
участии цитохрома — Р450. В результате образуются сво¬ 
бодные радикалы, из которых высокую активность имеет 
ССІз. 

Выведение ССЦ из организма осуществляется через ды¬ 
хательные пути в неизмененном виде (до 50—60%), а также 
через почки, кишечник. 

ССЦ оказывает наркотическое влияние на ЦНС, вызы¬ 
вает поражение паренхиматозных органов — печени, почек. 
Метаболические превращения ССЦ являются основой его 
гепатотоксического действия. Свободные радикалы действу¬ 
ют на функциональные группы белков, внутриклеточных 
мембран и ферментов, выполняют роль инициаторов реак¬ 
ций перекисного окисления ненасыщенных жирных кислот 
в мембранах, характеризуются ингибирующим действием 
на биосинтез белка, вызывают диссоциацию полисом, ри¬ 
босом, разрушение РНК. 

В патогенезе токсического поражения почек основную 
роль играет непосредственное гепатотоксическое и нефро¬ 
токсическое действие ССЦ и его метаболитов. 

Клиническая картина отравлений. Сим¬ 
птомы острого перорального отравления воз¬ 
никают в течение первых 3 ч. При наличии у больного 
алкогольного опьянения начальные проявления интоксика¬ 
ции могут быть стертыми. Наиболее ранним синдромом 
является токсическая энцефалопатия, проявляющаяся го¬ 
ловной болью, недомоганием, атаксией, общей слабостью, 
заторможенностью, иногда психомоторным возбуждением. 
В тяжелых случаях развивается коматозное состояние. 

В ранний период интоксикации нарушения деятельности 
сердечно-сосудистой системы имеют выраженный характер 
только при тяжелых отравлениях с развитием коматозного 
состояния и протекают по типу экзотоксического шока. 

Ранний признак интоксикации — синдром острого гас¬ 
троэнтерита, для которого характерны тошнота, повторная 
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рвота желчью, частый жидкий стул, схваткообразные бати 
в животе. 

На 2 3-и сутки, как правило, развиваются клиниче¬ 

ские признаки токсической дистрофии печени: увеличение 
ее размеров, болезненность при пальпации, печеночная ко¬ 
лика различной интенсивности, желтушность склер и кож¬ 
ных покровов. Часто развивается геморрагический синдром 
проявляющийся кровоизлияниями под конъюнктиву носо¬ 
выми и желудочно-кишечными кровотечениями. Исходом 
токсической дистрофии печени может быть острая печеноч- 
недостаточность с гепатаргией, печеночной ко¬ 
мой. а IV/о случаев развивается токсическая дистрофия 
печени средней тяжести, в 80% — тяжелая. 

По данным биохимических исследований крови при тя¬ 
желом поражении печени уже в 1-е сутки значительно 
возрастает активность внутриклеточных ферментов: ФМФА 
ЛД 15 , ЛДм, на 2 — 3-и сутки — СДГ, ЛДГ, МДГз -4 и 
неспецифических ферментов. С 5-6-го дня начинается по¬ 
степенное снижение их активности и нормализация к концу 
4-н недели. Характерно повышение содержания билирубина 
преимущественно прямого. ’ 

По данным радиоизотопного исследования уже в 1-е 
сутки отмечаются нарушения состояния гемодинамики, по¬ 
глотительной и выделительной функций печени. При ток¬ 
сической дистрофии печени средней тяжести все показатели 
нормализуются к 30—40-м суткам, при тяжелой токсической 
дистрофии все показатели нормализуются через Ѵ/г — 2 
года у 36% больных. 

Нарушения свертывающей системы крови проявляются 
в 1-е сутки повышением уровня фибриногена крови и фиб¬ 
ринолитической активности. Общая длительность коагуля¬ 
ции по данным тромбоэластограммы укорачивается. При 
развитии тяжелой токсической дистрофии печени выявля¬ 
ются отчетливые признаки гипокоагуляции (снижение то¬ 
лерантности плазмы к гепарину, уменьшение содержания 
фибриногена, повышение фибринолитической активности 
увеличение времени рекальцификации). 

У всех больных с отравлением ССЦ имеются нарушения 
функции почек различной степени, в 85% развивается ос¬ 
трая почечная недостаточность (ОПН) с олигоанурией (на 
7-е сутки), азотемией. В период олигоанурии часто от¬ 
мечается стойкий гипертонический синдром (повышение ар¬ 
териального давления до 200/100—220/140 мм рт. ст.), вы¬ 
раженная гипергидратация организма (одутловатость лица, 
отеки конечностей, «водяные легкие», гидроторакс, асцит), 
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что нередко сопровождается двигательным возбуждением 
больных с потерей сознания, острой сердечно-сосудистой 
недостаточностью (коллапс). Исследование функции почек 
выявляет выраженные нарушения всех основных показате¬ 
лей: повышение содержания креатинина, снижение клубоч¬ 
ковой фильтрации, угнетение канальцевой реабсорбции, 
снижение почечного плазмотока. Восстановление функции 
почек наблюдается через 3—б нед, когда нормализуется 
содержание креатинина крови и минутный диурез, остаются 
резко сниженными клубочковая фильтрация, концентраци¬ 
онный индекс креатинина и канальцевая реабсорбция воды, 
которые полностью не восстанавливаются в течение не¬ 
скольких месяцев. 

Ингаляционные отравления ССЦ характе¬ 
ризуются теми же клиническими проявлениями с более 
медленным их развитием, в связи с чем в большинстве 
случаев в раннем периоде эти отравления остаются дли¬ 
тельное время нераспознанными. Прием алкоголя способ¬ 
ствует более тяжелому течению ингаляционных отравлений. 

В 1—2-е сутки после ингаляции ССЦ клиническая кар¬ 
тина интоксикации может носить характер гриппоподобного 
заболевания. У больных появляются недомогание, озноб, 
повышение температуры тела до 37—39°С, затем присое¬ 
диняются желудочно-кишечные расстройства. Признаки 
токсической дистрофии печени отмечаются на 2—5-е сутки. 
Они имеют менее выраженный характер, чем при соответ¬ 
ствующих по тяжести пероральных отравлениях. Острая 
печеночная недостаточность развивается на 3—7-е сутки. 
В клинической картине преобладают явления тяжелой ги¬ 
пергидратации («отравление водой»). Показатели функции 
печени и почек восстанавливаются быстрее, чем прн пер¬ 
оральных отравлениях. 

Дифференциальный диагноз при пероральном отравле¬ 
нии ССЦ проводится с отравлением бледной поганкой, при 
ингаляционном отравлении в начальном периоде — с острым 
инфекционным заболеванием респираторного или желудоч¬ 
но-кишечного характера, а позже при развитии желтухи — 
с болезнью Боткина и другими воспалительными заболева¬ 
ниями печени и почек. 

■Лабораторная диагностика осуществляется методом га¬ 
зожидкостной хроматографии. 

При патоморфологическом исследовании обнаруживают 
тяжелые повреждения печени в виде массивных центроло- 
оулярных некрозов и пигментного цирроза, при ингаляци¬ 
онном отравлении некротические изменения менее выра- 
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жены. Изменения в почках проявляются картиной выдели¬ 
тельного нефроза, гидропической дистрофией эпителия из¬ 
витых канальцев. Характерны множественные кровоизлия¬ 
ния под эпикардом, эндокардом, плеврой, слизистой обо¬ 
лочкой желудочно-кишечного тракта. 

Комплексное лечение включает: 1) методы 
детоксикации организма — см. 7.3.3. и 2) специфическую 
терапию (в 1—2-е сутки) — антиоксиданты: 30—50% рас¬ 
твор витамина Е (а-токоф^рол) по 1—2 мл 4 раза в сутки, 
10 мл 5—10% раствора унитиола 4 раза в сутки внутри¬ 
мышечно, 40—60 мл 10% раствора тетацина кальция на 
500 мл 5—10% раствора глюкозы внутривенно. 

Глава 8 

ОТРАВЛЕНИЯ ФОСФОРОРГАНИЧЕСКИМИ 

ВЕЩЕСТВАМИ 

8.1. РАСПРОСТРАНЕНИЕ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ ФОВ 

Фосфорорганические вещества (ФОВ) широко применя¬ 
ются в сельском хозяйстве в качестве инсектицидов, ака- 
рицццов, фунгицидов, гербицидов, дефолиантов, десикан¬ 
тов, родентицидов (средства для борьбы с грызунами). ФОВ 
используются для обработки садов, виноградников, овоще¬ 
бахчевых и технических, зерновых и зерново-бобовых куль¬ 
тур, в животноводстве — для борьбы с эктопаразитами 
животных. 

В быту ФОВ применяются против домашних насекомых, 
для обработки садовых участков. 

Кроме того, к ФОВ относятся боевые отравляющие ве¬ 
щества из группы «нервных адов» (Ви-газы), имеющиеся 
на вооружении армий многих стран мира. 

Описание клинических проявлений отравлений, аналогичных воздей¬ 
ствию ФОВ, впервые приведено еще в XVII в. мореплавателем Куком и 
английским путешественником Левингтоном. По свидетельству последнего, 
в Калабаре (Нигерия) с древних времен было известно ядовитое действие 
бобов вьющегося растения РЬузовб^та ѵепепозит. В его семенах содержится 
чрезвычайно ядовитый алкалоид физостигмин (эзерин). Эти бобы служили 
в Калабаре средством испытания людей, обвиненных в колдовстве, воров¬ 
стве и других пороках. При вершении суда (отсюда название — «суди- 
лищные бобы») обвиненному публично предлагали съесть определенное 
их количество. Если у него возникала рвота и он выживал, то обвиненного 
оправдывали, однако чаще он умирал от постепенно нарастающего пара¬ 
лича дыхательных мышц. 

Отравление эзерином было подробно описано в первом руководстве по 
токсикологии на русском языке [Пеликан Е., 1878]. Однако механизм 
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токсического действия эзерина был раскрыт только во втором десятилетии 
XX в., которое ознаменовалось открытием фермента холинэстеразы. Ус¬ 
тановлено, что физостигмин блокирует этот фермент и вызывает нарушение 
проведения нервных импульсов в центральной и периферической нервной 
системе- Такие яды подучили название антихолияэстеразных веществ, а 
само открытие было использовано для получения синтетических замени¬ 
телей физостигмина. Были обнаружены другие антихашшэстеразные яды 
из группы ФОВ, механизм действия которых аналогичен действию физо¬ 
стигмина. 

В 1932 г. в Берлинском университете доцент Ланге и его ассистентка 
Крюгер занялись изучением химических свойств ФОВ и, неожиданно 
испытав на себе их токсическое действие, впервые описали их. В результате 
этого многие ФОВ долго носили название «эфиры Ланге». 

В период второй мировой войны вновь вернулись к изучению ФОВ в 
Германии, в лаборатории Шредера, которая занялась поиском боевых 
отравляющих веществ. К концу 1942 г. были получены габун, заман, в 
1944 г. — зарин. 

После второй мировой войны ФОВ попали в США, где эти препараты 
начали использоваться в качестве пестицидов. В 1949 г. появилось первое 
сообщение американского автора Гроб о случаях острых отравлений па- 
ратионом среди фермеров (в том числе 6 летальных). В 1954 г. Р. Л. 
Казакевич впервые описал отравления ФОВ среди сельскохозяйственных 
рабочих в нашей стране. 

Начиная с 50-х годов отравления фосфорорганическими пестицидами 
быстро распространялись по всем странам мира. 

В последние годы в РФ больные с острыми отравле¬ 
ниями ФОВ составляют 5—10% общего числа больных, 
поступающих в специализированные токсикологические 
центры. Неправильное хранение этих препаратов, приме¬ 
нение в повышенных концентрациях, ошибочное исполь¬ 
зование с целью самолечения кожных заболеваний (че¬ 
сотка, педикулез), случайное употребление внутрь в со¬ 
стоянии алкогольного опьянения вместо спиртных напит¬ 
ков — вот основные факторы, представляющие реальную 
опасность для развития острых отравлений. Кроме того, 
ФОВ широко используются с целью самоубийства. Боль¬ 
ничная летальность при данной патологии составляет в 
настоящее время 20—24%. 


8.2. ОБЩИЕ ТОКСИКОЛОГИЧЕСКИЕ СВЕДЕНИЯ 

8.2.1. Химические свойства ФОВ 

Все ФОВ являются эфирами фосфорной кислоты. Впер¬ 
вые, еще в начале нашего века, отечественные химики из 
Казанского университета академик А. А. Арбузов и его сын 
изучили химические свойства этих препаратов. ФОВ имеют 
общую формулу: 
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где &і и К .2 могут быть различными или одинаковыми 
алкилами,^ алкоксилами, алкиламинами; X — остаток ор¬ 
ганической или неорганической кислоты (галогены, циан- 
группа, остаток нитрофенола, у многих ФОВ — остаток 
замещенной фосфорной кислоты). 

Синтез различных препаратов осуществляется за счет 
изменения радикалов (К). По химическому строению ФОВ 
относятся к следующим группам: 

1) эфиры тиофосфорной кислоты — метафос (диметил- 
паратион), метилэтилтиофос, метилнитрофос, трихлормета- 
фос (ТХМ), трихлорметафос-3 (ТХМ-3); 

2) эфиры дитиофосфорной кислоты — карбофос (мала- 
тион), фосфамид, антно, фталофос, фозалон; 

3) амиды пирофосфорной кислоты — окта метилам ид и 

др-; 

4) эфиры фосфорной кислоты — хлорофос, дихлорди- 
винилфосфон (ДДВФ). 

ФОВ представляют собой либо твердые кристаллические 
вещества, либо прозрачные желтовато-коричневые масляни¬ 
стые жидкости, имеющие неприятный специфический запах. 

Большинство ФОВ обладают высокой летучестью, тяже¬ 
лее воды (плотность в пределах 1,1—1,7), хорошо раство¬ 
римы в органических растворителях (кислота, толуол, аце¬ 
тон, хлороформ и т. д.) и плохо растворимы в воде. Однако 
некоторые препараты (хлорофос, метилацетофос и др.) рас¬ 
творимы в воде. Хорошая жирорастворимость ФОВ обус¬ 
ловливает их свободное проникновение через неповрежден¬ 
ную кожу, различные биологические мембраны, гематоэн¬ 
цефалический барьер. 

Важным свойством ФОВ является их малая стойкость, 
обусловленная способностью быстро, в течение нескольких 
суток, гидролизоваться в щелочной среде (почве), а также 
при действии высокой температуры. Одиако в кислых почвах 
или при наличии слабокислой среды в растениях и животных 
тканях некоторые ФОВ сохраняются более длительно — до 
нескольких месяцев. 


Под влиянием физических и химических факторов внеш¬ 
ней среды ФОВ претерпевают своеобразные изменения — 
изомеризацию, трансалкилирование, в процессе которых 
образуются более активные и токсичные соединения. Эти 
реакции могут наблюдаться при хранении ФОВ в их водных 
растворах. Например, при температуре 35°С в течение од¬ 
ного дня токсичность метилмеркаптофоса увеличивается в 
30 раз. 

8.2.2. Токсикокинетика ФОВ 

Фосфорорганические вещества могут поступать в орга¬ 
низм через рот, кожу, дыхательные пути. При пероральном 
поступлении всасывание начинается уже в полости рта, 
затем в желудке и тонкой кишке. Препараты быстро про¬ 
никают в кровоток, через гематоэнцефалический и гемато¬ 
паренхиматозный барьеры — во все органы и ткани, где 
распределяются довольно равномерно. Несколько более вы¬ 
сокие концентрации препаратов могут определяться в поч¬ 
ках, печени, легких, кишечнике. Иные закономерности на¬ 
блюдаются при распределении ионизированных ФОВ, в мо¬ 
лекуле которых имеются положительно заряженные сера и 
азот. Эти соединения плохо проникают через поляризован¬ 
ные биологические мембраны, в частности почти ие проходят 
через гематоэнцефалический барьер (октаметил). 

В организме ФОВ полностью или в значительной части 
подвергаются метаболическим превращениям. Окислитель¬ 
ные процессы различного типа (десульфирование, И-деал- 
килирование, О-деалкилирование, окисление тиофосфатов, 
окисление боковых групп) осуществляются в микросомаль- 
ной фракции клеток (печени и других тканей) оксидазами 
смешанной функции. Наиболее важное значение для тио- 
новых и дитиофосфорных эфиров имеет десульфирование, 
т. е. отщепление серы, связанной с фосфором и ее кисло¬ 
родом. Вследствие большей электрофильности кислорода по 
сравнению с серой эта реакция приводит к образованию 
более активных и, как правило, более токсичных соедине¬ 
ний. Так, активность тиофоса, метафоса, тионового изомера 
меркаптофоса и карбофоса повышается в 10 000 раз. 

Определенную роль в метаболизме ФОВ играют процессы 
восстановления, которые протекают при участии редуктаз 
в присутствии кофермента НАДФ. Редуктазная активность 
особенно высока в печени и почках. В результате могут 
образовываться более токсичные соединения, например 
ДДВФ (дихлордивинилфосфон) при дегвдрохлорировании 
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хлорофоса, токсичность которого в несколько раз выше, 
чем хлорофоса. Этой реакции благоприятствует слабоще¬ 
лочная среда. 

Таким образом, различные превращения ФОВ в орга¬ 
низме протекают по типу летального синтеза, который осу¬ 
ществляется преимущественно в печени. В связи с этим 
наибольшую опасность представляет пероральный путь по¬ 
ступления ФОВ, когда препараты быстро проникают в пе¬ 
чень. 

Ферментативный гидролиз ФОВ является главным спо¬ 
собом их обезвреживания, при котором осуществляется пе¬ 
реход липоидорастворимых веществ в водорастворимые, уда¬ 
ляемые почками. Основными ферментами, принимающими 
участие в гидролизе ФОВ, являются фосфатазы, карбоксил- 
эстеразы, карбоксиламидазы, объединяемые общим терми¬ 
ном «гидролазы». Ферменты содержатся в различных тка¬ 
нях, преимущественно в печени. Наряду с ферментативным 
гидролизом ФОВ в организме также происходит образование 
их конъюгатов с глюкуроиовой и серной кислотами, глю¬ 
тамином. 

Выделение ФОВ осуществляется в неизмененном виде 
через легкие (20—25%) и почки (30%), остальная часть 
(50%) подвергается метаболизму в печени и выводится с 
мочой в виде метаболитов. 

В клинической практике наиболее часто встречаются 
острые отравления карбофосом, хлорофосом, трихлормета- 
фосом-3, метафосом и крайне редко — метилэтилтиофосом. 
Летальная доза для человека при применении внутрь ме- 
тафоса — 0,2—2,0 г (формы применения: эмульсия, сус¬ 
пензия, дуст, растворы и т. д.), карбофоса, хлорофоса, трих- 
лорметафоса-3 (ТХМ-3) — 5,0—10,0 г. При ингаляционном 
поступлении наиболее токсичны октаметил, меркаптофос, 
метилмеркаптофос, метафос, ДДВФ, смертельные концен¬ 
трации которых меньше 20 мг/м 3 . Менее токсичны ТХМ-3, 
фосфамид, метилацетофос, хлорофос, карбофос. Смертель¬ 
ная концентрация этих препаратов — в пределах от 20 до 
100 мг/м , пороговая — от 3 до 30 мг/м . 

8.3. ПАТОГЕНЕЗ ТОКСИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ 

Ведущим звеном в механизме действия ФОВ на биоло¬ 
гические структуры и, в частности, на организм человека 
является нарушение каталитической функции ферментов 
холинэстераз. Вследствие этого возникает расстройство об¬ 
мена ацетилхолина, выражающееся в характерных измене¬ 


ниях центральной и вегетативной нервной системы, а также 
в нарушениях деятельности внутренних органов и скелетной 
мускулатуры. Ацетилхолин является медиатором ЦНС, уча¬ 
ствует в передаче импульсов с двигательных нервов на 
мышцы, во всех ганглиях (как парасимпатических, так и 
симпатических), в передаче возбуждения с постганглионар¬ 
ных парасимпатических волокон на эффекторные клетки, 
а также с постганглионарных симпатических волокон, ин¬ 
нервирующих потовые железы. Ацетилхолин накапливается 
в окончаниях нервных волокон и под влиянием нервных 
импульсов вызывает деполяризацию мембран, вменение 
их проницаемости, перераспределение ионов К + и N8, 
которые лежат в основе передачи нервного импульса. Эти 
процессы реализуются в течение доли миллисекунды, их 
прерывистость обусловлена быстрым гидролизом ацетилхо¬ 
лина ферментами холинэстеразы (ХЭ). Различаются три 
типа ХЭ: ацетилхолинэстераза (АХЭ), бутирилхолинэсте- 
раза, бензоилхолинэстераза. Ведущая роль в гидролизе аце¬ 
тилхолина принадлежит АХЭ. ХЭ могут быть расположены 
на парасимпатической и постсимпатической мембране (вне¬ 
клеточная ХЭ, играющая основную функциональную роль). 
Внутри клеток обнаружена ХЭ, играющая роль резерва 
фермента. При взаимодействии ХЭ и ацетилхолина обра¬ 
зуется ацетилированный фермент — непрочное соединение, 
быстро подвергающееся гидролизу, в результате чего ак¬ 
тивные центры ХЭ освобождаются для новых реакций с 
ацетилхолином. При взаимодействии ХЭ с ФОВ образуется 
устойчивый к гидролизу фосфорилированный фермент, не¬ 
способный взаимодействовать с молекулами ацетилхолина 
и утративший основную каталитическую функцию. Взаи¬ 
модействие между фосфорорганическим ингибитором (ФИ) 
и ХЭ является сложной многоступенчатой реакцией. Сна¬ 
чала образуется обратимый комплекс ингибитора с энзимом 
(ХЭ+ФИі— ^ХЭ«ФИ), который существует считанные доли 
секунды, затем происходит фосфорилирование с образова¬ 
нием прочного фосфорилированного энзима и продукта ре¬ 
акции — остатка фосфорорганического ингибитора (К) —* 
—*ХЭ * ФИ + К.. Эта реакция протекает в течение 1 /2 — 
2 ч. Через 4—5 ч фосфорилированный энзим подвергается 
«старению», которое почти исключает возможность его де¬ 
фосфорилирования —-АХЭ + ФИ + К (необратимое соеди¬ 
нение). Эта реакция приводит к необратимому угнетению 
каталитической функции ХЭ, накоплению эндогенного аце¬ 
тилхолина и непрерывному возбуждению холинореактивных 
систем организма. ФОВ оказывает также прямое блокиру- 
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ющее воздействие иа холинореактивные системы — холи¬ 
норецепторы. 

Токсическое воздействие ФО В на иервиую систему рас¬ 
ценивается как мускариноподобное , связанное с возбужд- 
жением М-холинорецепторов (обильное потоотделение, са¬ 
ливация, бронхорея, спазм гладкой мускулатуры бронхов, 
кишечника, мышц радужной оболочки глаза с развитием 
миоза); никотиноподобное , связанное с возбуждением 
Н-холинорецепторов (гиперкинезы хореического и миокло 
нического типа); курареподобное действие (развитие пери¬ 
ферических параличей). Кроме того, выделяется централь¬ 
ное действие ФОВ, которое проявляется развитием клони- 
ческих и тонических судорог, психических нарушений, рас¬ 
стройством сознания вплоть до коматозного состояния. 

К нехолинергическим механизмам действия ФОВ отно¬ 
сится их способность фосфорилировать некоторые белки, 
воздействовать на протеолитические ферменты, изменять 
картину периферической крови, воздействовать на печень 
и т. д. Нехолинергические механизмы играют обычно боль¬ 
шую роль при повторном поступлении в организм малых 
доз препарата, неспособных вызвать выраженные холинер¬ 
гические реакции. 

8.4. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ОСТРЫХ 
ОТРАВЛЕНИЙ ФОВ 

8.4.1. Психоневрологические нарушения 

Клиническая картина острых отравлений ФОВ однотипна 
при действии различных препаратов этой группы. Отличия 
состоят преимущественно в степени выраженности симпто¬ 
мов возбуждения центральных н периферичеких М- и Н- 
холинореактивиых систем, в скорости развития токсического 
процесса и зависят от особенностей всасывания, распреде¬ 
ления и выделения ФОВ. 

Клинические симптомы острых отравлений ФОВ явля¬ 
ются отражением двух основных фаз развития токсического 
процесса, токсикогенной, когда реализуется реакция соеди¬ 
нения ХЭ с ингибитором, и соматогенной, когда вдет при¬ 
способление организма к низкому уровню ХЭ. 

Во всех случаях острого перорального отравления ФОВ 
имеют место расстройства ЦНС, которые проявляются на¬ 
рушениями психической активности больных и выражен¬ 
ными изменениями биоэлектрической активности головного 
мозга. Нарушения психической активности характеризуют¬ 
ся развитием раннего астенического синдрома, интоксика- 



Рис. 14. ЭЭГ при отравлении ФОВ. 

Объяснение в тексте. 


ционного психоза или коматозного состояния. Больные с 
астеническим синдромом жалуются на общую слабость, го¬ 
ловную боль, головокружение, невозможность сосредото¬ 
читься, ощущение страха, беспокойство. При ЭЭГ-исследо- 
вании у этих больных отмечаются умеренные изменения 
фоновой активности в виде дезорганизации основной ак¬ 
тивности мозга. Нерегулярная альфа-активность (времена¬ 
ми заостренная в виде пиков невысокой частоты — 8— 
13 кол/с, амплитудой 20—100 мкВ) сменяется нерегулярной 
бета-активностью (14—20 кол/с, амплитудой 5—10 мкВ) и 
диффузно возникающими элементами медленных волн (рис. 
14). При интоксикационном психозе отмечаются выражен¬ 
ное психомоторное возбуждение, двигательное беспокойст¬ 
во, чувство панического страха, дезориентация во времени 
и окружающей обстановке. Исследование биоэлектрической 
активности мозга у указанных больных не представляется 
возможным. Коматозное состояние проявляется резким уг¬ 
нетением или отсутствием реакции зрачков на свет, кор¬ 
неальных рефлексов, болевой чувствительности, снижением 
мышечного тонуса и сухожильных рефлексов. Часто наблю¬ 
дается поверхностная кома с гипертоиусом мышц, повыше¬ 
нием сухожильных рефлексов. Возможны генерализованные 
судороги эпилептиформного ввда. 

При ЭЭГ-исследовании больных в коматозном состоянии 
имеет место высокочастотная бета-активиость (20— 
40 кол/с, амплитудой 5—30 мкВ), переходящая в верете¬ 
нообразные колебания (19—20 кол/с, амплитудой 20—40 
мкВ) и отдельные элементы активности (10—13 кол/с, ам¬ 
плитудой 20—60 мкВ). 

М и о з является одним из наиболее характерных при¬ 
знаков интоксикации ФОВ и отмечается почти у всех боль¬ 
ных с выраженной клинической картиной отравления. Со¬ 
кращение мышцы радужной оболочки сопровождается на- 
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рушениями зрения в виде сетки перед глазами, ощущения 
двоения в глазах. Миоз может служить критерием тяжести 
состояния больных. При тяжелых отравлениях зрачки то¬ 
чечной величины сохраняются в течение длительного вре¬ 
мени, реакция их на свет отсутствует, отмечается верти¬ 
кальный и горизонтальный иистагм. Выраженный миоз иног¬ 
да наблюдается в течение нескольких часов после смерти 
больного. 

Клиническая картина поражения периферичес¬ 
кой нервной системы характеризуется мышечной 
слабостью, снижением мышечного тонуса, болезненностью 
при пальпации мышц конечностей. Одним из объективных 
симптомов поражения периферической нервной системы яв¬ 
ляются миофибрилляции — фибриллярные мышечные по¬ 
дергивания (гиперкинезы миоклонического типа). Наиболее 
характерными являются миофибрилляции языка, голеней. 
Фибриллярные подергивания мышц языка наблюдаются во 
всех случаях перорального отравления ФОБ и, возможно, 
связаны с его местным действием. В некоторых случаях 
миофибрилляции распространяются на мимическую муску¬ 
латуру лица, область больших грудных мышц, верхние и 
нижние конечности. Распространенность и частота миофиб- 
рилляций соответствуют тяжести клинического течения от¬ 
равления. При тяжелых интоксикациях наблюдаются ги¬ 
перкинезы хореического типа — устойчивые волнообразные 
движения мышц. 

При электромиографическом (ЭМГ) исследовании икро¬ 
ножных мышц у больных отмечается резкое снижение био¬ 
электрической активности при произвольном мышечном со¬ 
кращении до 80—100 кол/с, амплитудой 30—120 мкВ. Мио¬ 
фибрилляции регистрируются в виде спонтанной биоэлек¬ 
трической активности мышц амплитудой 25—40 мкВ. При 
тяжелых отравлениях вследствие блокады нервно-мышечной 
передачи у больных отмечается паралич двигательной му¬ 
скулатуры, характеризующийся отсутствием биоэлектриче¬ 
ской активности мышц, миофибрилляцией и спонтанной 
мышечной активностью. 

В соматогенной фазе интоксикации наблюдаются общая 
астения, снижение психической активности. У лиц, стра¬ 
дающих хроническим алкоголизмом, возможно развитие ос¬ 
трого галлюциноза. Впоследствии длительно сохраняются 
эмоциональная лабильность, резкое снижение качества про¬ 
фессиональных навыков, особенно в точных действиях (ма¬ 
шинистки). Нормализация происходит медленно — до 1 
года сохраняются изменения основной активности мозга. 


8.4.2. Нарушения дыхания 

Нарушения дыхания у больных с острым отравлением 
фОВ в 80—85% случаев обусловлены аспирационно-обту¬ 
рационными расстройствами вследствие повышения исте¬ 
чения (экссудации) секрета бронхиальных желез (бронхо- 
рея). Иногда выделяется до 1,5 л секрета и более, в котором 
содержится до 8—10% белка, способствующего его вспени¬ 
ванию. Пленки закупоривают дыхательные пути. Пеиа вы¬ 
деляется из рта, носа, отмечается цианоз, что напоминает 
картину острого отека легких и может явиться источником 
ошибочной диагностики и лечения данного состояния. Ге¬ 
модинамический отек легких в остром периоде отравления 
ФОВ, как правило, не развивается в связи с отсутствием 
явлений острой левожелудочковой недостаточности. 

Центральная форма нарушения дыхания обусловлена 
преимущественно нарушением функции дыхательных 
мышц, которое протекает в две фазы: первая (начальная) 
фаза сопровождается гипертонусом дыхательных мышц, ри¬ 
гидностью грудной клетки за счет судорожного спазма по¬ 
перечнополосатой мускулатуры; вторая фаза характеризу¬ 
ется паралитическим состоянием мышц, при этом грудная 
клетка не участвует в акте дыхания или развивается па¬ 
радоксальный тип дыхания. 

8.4.3. Нарушения функций сердечно-сосудистой 
системы 

Нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы про¬ 
являются ранним гипертоническим синдромом, нарушением 
ритма и проводимости сердца, экзотоксическим шоком. Для 
раннего гипертонического синдрома характерно увеличение 
систолического давления до 200—250 мм рт. ст. и диасто¬ 
лического до 150—160 мм рт. ст. вследствие выраженной 
піперадреналииемии. При ЭКГ-исследовании наряду с при¬ 
знаками диффузного изменения миокарда по типу миокар- 
диодистрофни отмечается резкая брадикардия до 40—20 в 
1 мин, увеличение электрической систолы, замедление внут¬ 
рижелудочковой проводимости, атриовентрикулярная бло¬ 
када, фибрилляция желудочков (рис. 15). При развитии 
экзотоксического шока обращают на себя внимание резкая 
бледность кожных покровов, цианоз слизистых оболочек, 
падение артериального давления, выраженная одышка и 
расстройство сознания. 

При исследовании центральной гемодинамики обнару- 
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Рис. 15. ЭКГ при отравлении карбофосом. 

" ЛІ"*""' 7 И — я 1-с сутки Греэкое увеличение интервала 0—71* б — 
развитие итоттривслулоиковой «лтнеща; и _ группой, эсстрасист^ш* г - 
фибрилляция тселивиио.; д. е _ останови, серии. г _ 


живаете* резкое снижение ударного и минутного объема 
крови, массы циркулирующей крови. Падает центральное 
венозное давление и общее периферическое сосудистое со¬ 
противление. Эти явления связаны с развитием неврогенной 
вазоплегии и относительной гиповолемии в результате пе¬ 
рераспределения крови в венозную систему низкого давле¬ 
ния. При исследовании коагулограммы определяется повы¬ 
шение толерантности плазмы к гепарину, снижение времени 
рекальцификации, снижение фибринолитической активно¬ 
сти, что указывает на изменение коагулирующих свойств 
крови в сторону гиперкоагуляции. Однако при декомпен¬ 
сированной фазе шока с резким падением артериального 
давления развиваются явления гипокоагуляции и фибрино¬ 
лиза. У больных с явлениями шока при отравлении ФОБ 
летальность около 60%. 


8.4.4. Нарушения функций желудочно-кишечного 
тракта, печени и почек 

Со стороны желудочи о-к ишечиого тракта 
вследствие выраженного спазма гладкой мускулатуры же* 
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лудка и кишечника у больных отмечаются тошнота, рвота, 
схваткообразные боли в животе, диарея. 

Кишечная колика может развиться даже при легких 
отравлениях, когда прочие симптомы интоксикации выра¬ 
жены слабо. В этих случаях возможны диагностические 
ошибки (ошибочная диагностика у больного острого хирур¬ 
гического заболевания — аппендицита, холецистита), что 
влечет за собой проведение неоправданных хирургических 
вмешательств. 

У больных с отравлением ФОВ клинические призаки 
поражения печени, как правило, отсутствуют. При яв¬ 
лениях шока отмечаются иеспецифические изменения пе¬ 
чени, свойственные данному состоянию. Характерным при 
отравлении ФОВ является значительно выраженное нару¬ 
шение выделительной функции печени, выявляемое при 
радиоизотопной гепатографии, и снижение показателя со¬ 
судистого тонуса по данным импедансной реоплетизмо- 
графии, которые указывают иа наличие холестаза и вы¬ 
раженной сосудистой дистонии. У больных, страдающих 
хроническим алкоголизмом, возможно развитие токсиче¬ 
ской дистрофии печени, проявляющейся характерными 
клиническими симптомами, повышением активности спе¬ 
цифических ферментов, билирубина. 

Поражение почек не является характерным для дай¬ 
ной интоксикации и проявляется развитием синдрома «шо¬ 
ковой» почки у больных с тяжелым отравлением, ослож¬ 
ненным длительным коллапсом. 

При беременности у женщин возможно наступление 
аборта или преждевременных родов. 

Указанная выше картина отравления остается однотип¬ 
ной при различных путях поступления токсичного вещества 
в организм, одиако сроки наступления, выраженность, про¬ 
должительность и постоянство симптомов варьируют. При 
ингаляционном отравлении и попадании ФОВ в глаза ха¬ 
рактерен длительный миоз. Для перкутанного отравления 
характерны мышечные фибрилляции в месте контакта с 
адом. При пероральном отравлении рано возникают тош¬ 
нота, рвота, острая боль в животе, диарея и дргие диспеп¬ 
сические расстройства. 

8.4.5. Особенности перорального отравления ФОВ 

При пероральном отравлении ФОВ следует различать 
три стадии отравления. 

I стадия — возбуждение. Наблюдается у больных 
с начальными симптомами отравления. Вскоре после воз- 
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действия токсичного вещества (как правило, через 15- 
ЛІ мин) больные отмечают головокружение, головную боль 
снижение остроты зрения, тошноту. Возможно психомотор¬ 
ное возбуждение: больные испытывают чувство страха не¬ 
редко агрессивны, отказываются от лечебных мероприя’тий 
Объективно отмечаются умеренный миоз, потливость, са¬ 
ливация, иногда рано присоединяются явления нередко вы¬ 
раженной бронхореи. Появляются рвота н спастические боли 
в животе. Артериальное давление повышено, отмечается 
умеренная тахикардия. я 

II стадия — гиперкинезы и судороги — ха- 
рактеризуется полностью развившейся картиной отравле 
ния. Психомоторное возбуждение сохраняется или посте¬ 
пенно сменяется заторможенностью. Характерен выражен 
ныи миоз с отсутствием реакции зрачков на свет. Макси- 
мшіьного проявления достигают симптомы гипергидрозе 
(резчаишая потливость, саливация, бронхорея). Отличи 
тельными симптомами данной стадии отравления являются 
птеркинезы хореического и миоклонического типов (мио- 
фибрилляции). Последние проявляются в области век ми- 

ги И ѵч е зе. 0< !^ еКуЛаТУР ж *‘ Ща ’ мышц груди и голеней, в'ряде 
случаев отмечаются фибрилляции почти всех мышц тела. 
Периодически возникают общий гипсртонус мышц, тони- 
ческие судороги. Наблюдается ригидность фуд„ 0 й 'клетки 

со^щсний Ие (ЧГГ) КСКУРСИИ ' Изменяется пехота сердечных 
сокращении (ЧСС) — появляется отчетливая брадикардия 

или выраженная тахикардия. Повышение артериального 
давления достигает максимального уровня (250/160 мм пт 
^„^ М п тааеТ сяижс " ис сердечно-сосудистой дея¬ 
тельности. Отмечаются болезненные тенезмы, непроизволь- 
ньщ жццкии стул, учащенное мочеиспускание. 

Ш стадия — параличи. В подавляющем большинстве 
случаев больные находятся в глубоком коматозном состоя¬ 
нии, протекающем с резким ослаблением всех рефлексов 
или полной арефлсксиеи. Резко выражены миоз, гипергид¬ 
роз. Однако мышечный гипертонус, миофибрилляции и то¬ 
нические судороги исчезают, сменяясь паралитическим со¬ 
стоянием мускулатуры. Преобладают центральные формы 
угнетения дыхания и развивается экзотоксический шок. 
Максимально урежается ЧСС (до 40-20 в минуту) или 
напротив появляется выраженная тахикардия (более 120 
лапса уту ’ В03никает гипотензия вплоть до глубокого кол- 

Следует отметить, что у 7-8% больных, поступивших в 
стационар во II—III стадии отравления, со 2-х по 8-е сутки 


озможен рецидив интоксикации, при этом снова появляются 
мускарино,- никотиноподобные симптомы отравления ФОБ, 
часто в еще более тяжелой форме, чем при поступлении в 
стационар. Это связано со вторичным падением активности 
холинэстеразы крови вследствие продолжающегося всасыва- 
нИЯ фОВ из желудочно-кишечного тракта. 

8.4.6. Осложнения острых отравлений ФОВ 

К осложнениям, которые, как правило, развиваются при 
тяжелых отравлениях ФОБ, относятся: пневмонии, поздние 
интоксикационные психозы и полиневриты, возникающие 
через несколько дней с момента отравления. Особенно опас¬ 
но развитие пневмонии, возникающей в результате 
тяжелых нарушений дыхания (бронхорея, аспирация вслед¬ 
ствие паралича или изменения функции надгортанника, 
резкое снижение тонуса мышц грудной клетки, ведущие к 
гигювентиляции), нарушения микроциркуляции в легких. 
Пневмония является основной причиной гибели больных в 
позднем периоде отравления. 

Поздние интоксикационные психозы обычно носят 
характер алкогольного делирия (у лиц, злоупотребляющих 
алкоголем) с полным расстройством сознания, галлюцина¬ 
циями, гипертермией н неврологическими признаками отека 
мозга. 

&5. ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ОСТРЫХ 
ОТРАВЛЕНИЙ ФОВ 

Для уточнения диагноза острого отравления ФОВ боль¬ 
шое значение имеют лабораторные методы обследования 
больных. 

I. Определение активности холинэстеразы (АХЭ) цель¬ 
ной крови, плазмы, эритроцитов. Наиболее часто исполь¬ 
зуются потенциометрические, фотоэлектрокалориметриче- 
ские методы. Нормальная активность холинэстеразы цель¬ 
ной крови составляет 160—340 мкмоль/ (мл * ч) . В 
практической работе удобнее пользоваться процентным вы¬ 
ражением АХЭ в норме. При тяжелых отравлениях ФОВ 
активность холинэстеразы цельной крови снижается до 5— 
10% от нормы. При легких отравлениях это снижение менее 
заметно. Первые симптомы интоксикации появляются при 
снижении АХЭ более чем на 30%. Кроме того, следует 

1 В Международной системе единиц (СИ) активность холинэстеразы 
выражается в нмоль/(с*л). Коэффициент пересчета равен 278. 
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правления могут иметь место у рабочих на производстве 
фОВ, у лид, длительно контактирующих с данными пре¬ 
паратами в сельском хозяйстве, особенно в случаях, когда 
превышаются предельно допустимые концентрации ФОВ в 
воздухе в 2—3 раза. 

У больных с хроническими отравлениями наблюдаются 
изменения со стороны сердечно-сосудистой системы: нару¬ 
шения ритма в виде брадикардии, синусовой аритмии; на 
ЭКГ снижение вольтажа зубца Р , высокий зубец Т в грудных 
отведениях. Часто развивается артериальная гипотония. Ха¬ 
рактерны явления астении, вегетодистонии, реже встреча¬ 
ются полиневриты, радикулоневриты, диэнцефальный син¬ 
дром. 

У большей части больных отмечаются нарушения фун¬ 
кции печени, желчевыводящих путей, секреторной функции 
желудка с признаками хронического гастрита. 

Некоторые ФОВ могут вызывать аллергические реакции, 
протекающие по типу аллергического дерматита, астмати¬ 
ческого бронхита. 

Лечение хронических отравлений ФОВ производится в 
условиях специальных медико-санитарных частей соответ¬ 
ствующих предприятий. 

Профилактика хронических отравлений основана на 
принципе диспансеризации людей, имеющих прямой про¬ 
изводственный контакт с ФОВ. 

8.7. ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 

Патоморфологические изменения характеризуются резким нарушением 
кровообращения во внутренних органах, выражающимся в их полнокровии, 
развитием отека мозга, дистофическими изменениями миокарда, печени, 
почек. При летальных исходах в ранние сроки возможны явления миоза, 
бронхоспазма; на вскрытии часто определяется запах ФОВ от содержимого 
кишечника. 

Гистологическое исследование мозга выявляет гидропические измене¬ 
ния нервных клеток в коре лобных и теменных долей, явления диффузного 
кариоцитолиза в клетках коры и подкорковых образований, гомогенизацию 
Цитоплазмы, резкое изменение сосудов коры и ствола мозга. Характерны 
гиперемия, стазы, чередование расширенных и спастически сокращенных 
Участков сосудов головного мозга. 

8.8. КОМПЛЕКСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОСТРЫХ 
ОТРАВЛЕНИЙ ФОВ 


8.6. ХРОНИЧЕСКИЕ ОТРАВЛЕНИЯ ФОВ 


8.8.1. Методы детоксикации организма 

Основной принцип лечения больных с острыми отрав¬ 
лениями ФОВ заключается в комплексном проведении спе- 
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ФОв'а/ТпотГ ” желая клиническая картина отравления 
(II—III стадии), снижение АХЭ ниже 50 % от новмы 
И обнаружение токсических концентраций ФОБ вк“ви 
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Среди всех хирургических методов искусственной деток¬ 
сикации самым эффективным является метод гемосорбции 
активированным углем (СКТ-6а и др.). На 2-м месте стоит 
гемодиализ, гемофильтрация, затем — перитонеальный ди¬ 
ализ. Так, средний клиренс во время гемосорбции при 
отравлении метафосом равняется 80,4 мл/мин, во время 
гемодиализа — 30,2 мл/мин, при проведении перитонеаль¬ 
ного диализа — 26,8 мл/мин. 

Выраженная клиническая картина отравления является 
показанием для проведения операции гемосорбции на догос¬ 
питальном этапе, что возможно в условиях работы специа¬ 
лизированной токсикологической бригады скорой помощи. 

При отсутствии возможности проведения детоксикаци- 
онной гемосорбции целесообразно использовать гемодиализ 
с помощью аппарата «искусственная почка». Гемодиализ 
обладает меньшей по сравнению с гемосорбцией эффектив¬ 
ностью, поэтому его необходимо проводить в течение не 
меиее 7 ч, так как только длительный диализ позволяет 
полностью удалить ФОВ из крови при продолжающемся 
всасывании яда из кишечника (депо яда) н способствовать 
стойкой регрессии основных симптомов отравления. Осо¬ 
бенностью гемодиализа является необходимость поддержа¬ 
ния рН диализирующего раствора выше 7,4—7,5. 

Гемодиализ рекомендуется также проводить после опе¬ 
рации гемосорбции на 2—3-и сутки при низкой активности 
холинэстеразы и сохранении клиники отравления, несмотря 
на отсутствие яда в крови. Это необходимо для удаления 
из организма метаболитов ФОВ, не определяемых лабора¬ 
торным методом. 

Перитонеальный диализ может быть использован и как 
самостоятельный метод выведения ФОВ из организма. Кро¬ 
ме того, он показан для лечения больных, у которых со¬ 
храняется клиническая картина отравления, а в крови оп¬ 
ределяются только малые концентрации ФОВ по проше¬ 
ствии одних суток и более с момента отравления. Это 
говорит о наличии депо яда в кишечнике или в жировой 
ткани. 

В каждой порции выводимой перитонеальной жидкости 
желательно определять концентрацию ФОВ, которая, как 
правило, составляет 50—80 % концентрации в крови. Пе- 
ритонеальны й диализ необходимо осуществлять до оконча¬ 
ния обнаружения ФОВ в перитонеальной жидкости (обычно 
не меиее 10 смен), а затем провести еще 2—3 смены для 
удаления указанных выше метаболитов ФОВ. 
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8.8.2. Специфическая терапия 


н^ецеп ТО р° в _ создаТ™“"^“~Гч^Г 
действия эндогенного ацетилхолина, а гг^ека ъ^ІТ 

^^^^^^ в г ияхіеразы с челью 

оксимоГ'с,еХ ПИНа И Р сактиват0 Р° в холинэстеразѣ 
раженным отравлением ФОВ с вы ~ 

с мптомов мускариноподобного действия ФОВ те пп т 

1— ^=я=цн=а2“ 

2- 3 мг, во II стадии - 20-25 мг в III таі л ~ 

ві 

=ет~=ННН 

мг » в ш стадии — 100—150 мг 
суток с момента отравления вводить реактиватооы ХЭ *п ЫХ 

—Г«=Г“" = 

вводах чс^з Д 11зТѣ еН р ИЯ ЛеЧСбн - ѴЮ *** Дипироксима 
отравления. Общая доза наѣ^леченда ІТ 2-2 ХТп™ 
з«™“ «дру-ениях 

полнител*ное < №едение а препаратот Т цеитрдаьного < действия! 


В Ш стадии отравления необходимо сочетанное приме¬ 
нение дипироксима с другими оксимами. 

К оксимам центрального и периферического действия 
относится диэтиксим, лечебная доза которого составляет 
250 мг, общая доза — 5—6 г. Оксимы вытесняют ингибитор 
нз его соединения с ХЭ, образуя новую обратимую связь. 
Интенсивная реактивация ХЭ осуществляется только до 
момента старения связи (АХЭ — ФИ) в течение 6—8 ч. 
Если в первый час реактивация ХЭ достигает 100 %, то к 
концу первых суток — 30 %. 

Введение реактиваторов ХЭ на вторые сутки после от¬ 
равления и позже неэффективно и опасно в связи с их 
выраженным токсическим действием, проявляющимся на¬ 
рушением внутрисердечной проводимости (возрастание си¬ 
столического показателя на ЭКГ) и рецидивом острой сим¬ 
птоматики отравления ФОВ, а также токсической дистрофии 
печени. 

Специфическую терапию проводят под постоянным кон¬ 
тролем активности ферментов ХЭ. При благоприятно про¬ 
текающем лечении отравления восстановление активности 
ХЭ начинается на 2—3-и сутки после отравления, возрастая 
к концу недели на 20—40 % по сравнению с острым пе¬ 
риодом, и возвращается к нормальному уровню через 3— 
6 мес. 

Учитывая возможность выведения холинслитнков и ре¬ 
активаторов ХЭ при использовании хирургических методов 
выведения ФОВ из организма, необходимо поддерживаю¬ 
щие дозы холинолитиков и реактиваторов увеличить на 
25—30 %. 

8.8.3. Симптоматическая терапия 

Реанимационная и симптоматическая терапия больных 
с острыми отравлениями ФОВ направлена на ликвидацию 
тяжелых дыхательных и гемодинамических расстройств, ку¬ 
пирование судорожного статуса и психомоторного возбуж¬ 
дения, лечение осложнений. 

При нарушениях дыхания по аспирационно-обтураци¬ 
онному типу больным в коматозном состоянии после пред¬ 
варительного туалета полости рта следует проводить инту¬ 
бацию трахеи. Проведение интубации показано также боль¬ 
ным в коматозном состоянии с нарушением дыхания по 
центральному типу для подключения аппарата искусствен¬ 
ного дыхания; больным с выраженной бронхореей для экс¬ 
тренного отсоса секрета из трахеи и крупных бронхов; 
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мии. При пшергонусе “ы “ ° перация ™*ней траЙ^о- 
аппаратного искусственного пи ^У дн °й клетки проведении 
введения миорелаксантов (Хѵтп воз ”°* но только после 

»анню Д «Т|^ ,Л в Ш б'^ 1 ^^™ на сп ~°&гауег п ,,, суІ:і 

ВВа*ё= 5 »=ЙЙ: 

п пен ициллина прн пгюнит,« Р & Добавлением 
При различных видах нагѵшет сдении бронхоскопии, 
ѵп ж КИ пневм онии боль дыхани я с целью про- 

дснн) РафНОЛетОВОе облучение к^в^/Т 0 ! а " тиб ™тик 1 , и 
да " ,,) - РО”" (5 —6 сеансов через 

ста показано ввсд™^ ,, й,^ РДеЧНО ‘ сосз ' ДИСТ0Й недостаточно- 
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чежопГсосудиетого е г СПОС о^с™^®’’” 1 “™и™ищво^еоиЛе ИНа 
СТр ‘ хЬантива .°^Х™Гко^ РО ™ ВОПОКаза,, ° ™ 

Же Г““"™ «»™ а сердаіа ’ №ТОрЛ,е УЭТубшиот тя- 

проводи™ се:~Г;е~ ОР ;; ОГ ° ВОз( Ч*Д®и« следует 
тачра сульфата магния, 2-4™' 2 «Т® 10 М 25 % № 
4 0 Р й0 Ыраже ™°” Делирии и су/югюя,,ю,{ ИСТВОра амии азина. 
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больше), „оказаны п|р^“ е^Т° " оказа ™я „а Ю% » 
физногемотерапия (Уфо мою Д, еи Донорской крови и 
стауют улучшению клиническое Э ™ ме Р° п Риятия способ- 
становлению основных показателей^™™”* 6ольных и вое- 
Указанная вытт» а1ТСЛси активности ХЭ и 'Лѵг 


^этикой отравления. При ее отсутствии больного со сни¬ 
женной активностью ХЭ наблюдают в условиях стационара 
я е меиее 2—3 сут, а во избежание развития позднего про¬ 
явления интоксикации назначают в минимальных дозах 
ходинолитики и реактиваторы ХЭ (последние только в 1-е 
сутки после отравления). 

Глава 9 

ОТРАВЛЕНИЯ ВЕЩЕСТВАМИ 

ПРИЖИГАЮЩЕГО ДЕЙСТВИЯ 

9.1. РАСПРОСТРАНЕНИЕ ОТРАВЛЕНИЙ 

К веществам прижигающего действия относятся: орга¬ 
нические кислоты — уксусная, щавелевая и т. д., состав¬ 
ляющие около 70 % ®сех отравлений прижигающими ядами; 
неорганические кислоты — хлороводородная, серная, азот¬ 
ная и т. д. (около 7%); щелочи — нашатырный спирт, 
едкий натр (каустическая сода), едкий кали н т. д. (около 
15 %); окислители — перекись водорода, перманганат калия 
(около 8 %). 

Первые случаи отравления уксусной кислотой отмечены в Германии 
в 1842 г. С начала XX столетия отмечается быстрый рост этих отравлений 
в России. В Петропавловской больнице Санкт-Петербурга в 1908 г. из 629 
случаев отравлений было 486 отравлений уксусной кислотой (77,2 %). В 
1912 г. известный русский юрист А. Ф. Кони пишет, что в 70 % случаев 
всех самоотравлений используется уксусная эссенция, причем половина 
их отмечается у домашней прислуги; растет количество отравлений ук¬ 
сусной кислотой и среди детей. 

В 50—60-е годы отравление уксусной кислотой становится наиболее 
распространенным видом острых бытовых отравлений в нашей стране, что 
связано с ее широкой доступностью и постоянным использованием в до¬ 
машнем хозяйстве. Среди причин отравлений преобладали суицидальные 
попытки (в 70 % случаев), причем отравления среди женщин встречались 
в 3 раза чаще, чем среди мужчин. 

По данным специализированных центров по лечению 
отравлений в РСФСР (1987), отравления прижигающими 
жидкостями среди госпитализированных больных составля¬ 
ли: 42,8 % — в Хабаровске, 13,5 % — в Москве, 17,7 % — 
в Свердловске, 8,2 % — в Ленинграде, причем на долю 
уксусной эссенции приходилось 70—80 % этих отравлений. 
В последующие годы число этих отравлений снижалось, 
причем наиболее заметно в Прибалтике и Ленинградской 
области, где с 1980 г. уксусная эссенция была снята с 
продажи и заменена 5—8 % уксусной кислотой. 
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Смертельные отравления прижигающими веществами в 
России составляют около 7 % всех отравлений. Больничная 
летальность при отравлении уксусной эссенцией равна 13- 


9.2. ОТРАВЛЕНИЯ УКСУСНОЙ КИСЛОТОЙ 

9.2.1. Общие токсикологические сведения 

* ксус ™5 кислота широко применяется в кожевенной и 
п Р° МШШІенности > служит исходным продуктом 

производстве некоторых органических красителей пла- 
щГ С Г,ч" аСС ' ГСр5 ‘' ЦИДОВ ’ омических р^ктт^в, души- 
щсств, лекарственных средств, используется* как 
растворитель различных органических соединений. 

лѵии™?* ШИР ° КОе раСПросгрансн ие уксусная кислота по¬ 
лучила в быту в качестве пищевого продукта, выпускаемого 
п Р° мышле «носгью в виде уксусной эссенции (80 °/ 
уксусной кислоты) и столового уксуса (5—8 % водный тг° 
тв^ уксусиой кислоты). Она используется как п^праюк 

Гп^“ СеРВИ — МЖНЫХ - РЫ6НЫХ и 

До конца XIX столетия уксус как пищевой продукт 
д=Т^оГ 6р °* ен ™ виноградных вин и со- 
ки™ і^,^- кислоты - Укс усная кислота (этановая 
кислота, метанкарбоновая кислота) СНзСООН — одноос- 

кислота жирного ряда. В очищенном 
циГв ПІ9 г Р П0Лучсна РУ сск им химиком Т. Е. Ловн- 

Уксусная кислота — бесцветная жидкость с характерным 
резким запахом. Смешивается в любых соотношениях с 

ЙЖ ЭфИР0М ’ жвороформом и другими органи- 
ческими растворителями. 

Уксусная кислота относится к слабодиссоциипующим 
кислотам, степень диссоциации 0,013 (для 0,1 % юствооа 
хлеротодортдной кислоты 0,914). По сравнению с Хлорово¬ 
дородной кислотой степень диссоциации уксусной кислоты 
в эквимолярном растворе в 70 раз меньше. Указанные 
свойства в значительной мере определяют основную токси- 
шлогическую особенность уксусной кислоты - „Г“ е 
выраженного резорбтивною эффекта. 

путь ™ ступл ения уксусной кислоты в орга- 
™!” ~ пероральный, однако существует возможность по- 
3 дыхательные пути, через кожные покровы 

(при наложении повязок, смоченных концентрированными 
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растворами). Уксусная кислота растворяет липиды, и ее 
молекулы легко проникают в клетки, где подвергаются 
диссоциации с образованием анионов кислотных остатков. 
Токсичность прямо пропорционально зависит от концент¬ 
рации уксусной кислоты, поступившей в организм. Токсич¬ 
ность разведенной уксусной кислоты (до 10 %) незначи¬ 
тельна по сравнению с эссенцией и проявляется катараль¬ 
ным воспалением слизистой оболочки пищевода и же¬ 
лудка. Смертельная доза уксусной эссенции составляет 
около 50 мл. 

9.2.2. Патогенез острых отравлений 

При острых отравлениях уксусной кислотой развивается 
химический вариант ожоговой болезни вследствие ее^_мес- 
тного прижига ющего эффекта и общего резор бт ивною дей¬ 
ствия: ~ і Іов реждение тканей при контакте с кйЕлотои обус=" 
ловлено нарушением клеточных мембран в результате рас¬ 
творения липидов, составляющих их основную структурную 
единицу. Образование анионов кислотных остатков стиму¬ 
лирует перекисное окисление липидов мембран и усугубляет 
процесс разрушения клеток. 

Прижигающее действие в наибольшей степени проявля¬ 
ется в области желудочно-кишечного тракта и дыхательных 
путей. 

Наиболее поражаемыми участками пищеварительного 
тракта являются полость рта, глотка, пищевод в его грудном 
отделе и в нижней трети, желудок в области дна, малой 
кривизны, кардиального .и антрального отделов. 

Анализ тяжелых отравлений, закончившихся летальным 
исходом, показал, что в 53,7 % случаев имеет место пора¬ 
жение пищевода, желудка, тонкой кишки, в 38 % пи¬ 
щевода и желудка. Некроз может захватывать не только 
слизистую оболочку, но и всю толщу подслизистого и мы¬ 
шечного слоев. Химический ожог дыхательных путей наи¬ 
более часто возникает при ингаляции концентрированных 
паров, при поперхивании в момент приема или во время 
рвоты и аспирации кислого содержимого желудка с после¬ 
дующим развитием воспалительных изменений в трахее, 
бронхах и легочной ткани. 

Разрушение клеточных мембран слизистой оболочки же¬ 
лудочно-кишечного тракта и клеточных мембран сосудистой 
стенки приводит к прогрессирующему уменьшению массы 
Циркулирующей крови за счет потери ее жидкой части и 
развитию абсолютной гиповолемии, являющейся постоян- 
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ным звеном в возникновении экзотоксического шока пи, 
данной патологии. ™ 3 

Резкая гиперемия обожженной слизистой оболочки же¬ 
лудка И кишечника способствует быстрому проникновению 
В кровеносное Русло. Скорость резорбции 
зависит от степени тяжести и площади ожога. При более 
поверхностных и обширных ожогах резорбтивное действие 
более длительное. Продолжительность резорбтивной фазы 
М ° Ж ™ “РВДслить по соотношению рН 
к^ви в воротной и одной из периферических вен. В норме 
эта разница составляет 0,07-0,08, а при отравлениях ук 
суснои эссенцией оиа может быть в 10 раз больше Интен 

чГГь” аНМ анио,юв потных остатков тем выше 
чем больше концентрация уксусной кислоты. Длительность 
резорбции составляет от 2 до 6 ч, при этом п^ио^интен 
сивнои резорбции продолжается до 30 мин. При увеличении 
концентрации кислоты длительность периода редоХш! 
уменьшается. Всасывание уксусной эссенции вызывает тя- 
желые нарушения КОС крови по типу суб- или д“омпен- 
сированного метаболического ацидоза, которые обусловлены 
участием экзогенных факторов — анионов кислотных ос- 
, и эндогенных факторов — недоокисленных продуктов 
метаболизма, образующихся при химическом ожоге пище¬ 
варительного тракта „ его различных осложнениях. След¬ 
ствием резорбции является гемолиз эритроцитов Нсдиссо- 
циированная „ олекула уксусной эссенции является гХым 
гемолитическим агентом. 

В кинетике гемолиза выделяется три этапа* 

Л™ Ч е^Г„%а^„Х^и МеХаНИЧеСК< * ж*™»*»* «Л—™ 

в за^ Й си^7^ а3 ^" ет0ЧН - 0Й об0Л -°'' ки <об Р а ™>™й или необратимый. 


В присутствии уксусной кислоты гемоглобин расщепля¬ 
йся на глобин и гем. а последний окисляется до гемина. 
Гемоглобин, ионы Ре 2+ и особенно геминовые соединения 
обладают свойством ускорять разложение гидроперекисей с 
образованием свободных радикалов, способных к активации 
новых цепей окисления. Гемоглобин в 100 раз активнее в 
этом отношении ионов Ре + . Гемоглобиновый катализ яв¬ 
ляется бесферментным н ие поддается ингибиции. Этот 
процесс в значительной мере способствует разрушению (раз¬ 
рыву) клеточных мембран. 

ТѴ ^л п ч-з - чритрптіИТОВ является одним из ведущих пус¬ 
ковых моментов в развитии синдрома токсической коагу- 
допатии. При отравлении уксусной эссенцией отчетливо 
прослеживаются все три периода данного синдрома. Ожо¬ 
говое разрушение тканей, распад эритроцитов обусловли¬ 
вают выброс большого количества тромбопластического ма¬ 
териала и начало I стадии токсической коагулопатии — 
стадии гиперкоагуляции. 

Транспорт свободного гемоглобина через почечные ка¬ 
нальцы в условиях внутрисосудистого гемолиза, нарушения 
микроциркуляции и тромбообразование в мелких сосудах 
почек, а также повреждение базальной мембраны вплоть 
до разрыва дистальных канальцев вызывают поражение по¬ 
чек, которое имеет патоморфологическую картину острого 
гемоглобинурийного нефроза. 

Совместное влияние двух основных патологических про¬ 
цессов — вн утрисосудистого гемолиза и э кзотоксического 
шока с в ыраженными расстройствами микроци ркуляции, с 
явлениями токсической коагулопатии ■ приводит к разви¬ 
тию п пряжрния печени в виде очаговых некрозов (инфар¬ 
ктов) с нарушением ее основных функций. 

Таким образом, при приеме уксусной эссенции разви¬ 
вается ожоговая болезнь химической этиологии в результате 
местного деструктивного воздействия этого вещества на тка¬ 
ни и ее резорбтивного действия как гемолитического яда. 

9.2.3. Клиническая картина острых отравлений 

Химические ожоги пищеварительного тракта. Ведущее 
место в клинике острого периода (1—5 сут) отравлений 
Уксусной кислотой занимает боль в полости рта, глотке и 
пищеводе. Боли часто иррадиируют в спину и усиливаются 
при каждом глотательном и рвотном движении. Часто рвота 
бывает многократной и является результатом раздражения 
блуждающего нерва. Во время рвоты обычно происходит 

7—731 
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ВДОХОМ, В „о, 

содержащие кислоту Явлении Р '^1 аНЫ рвотные массы, 
«пцеводГи е го “^ой Я ^ е ~^™ с отеком 

мучительная жажія Пт»»# иностью. Больных беспокоит 
выраженного ^ко™ ьн Р о™ ™° Й ЭССеНЦИИ В 
лаблением болевого синдпомя?™ * соп Р° вож Дастся ос~ 
ствисм этилового алкогоіш Я3 “ С на Р ко ™ческим дей- 

В щ ™пГл Э Х а " РаЛЬНОЙ ° 6ла ^. 

сопровождаются явлении ^1“°™ жел ™* а 
«большей степени тт™*™ активного перитонита, в на- 
ожоге кишечника и ЩИМИСя П Р И сопутствующем 

при эго”ви иной пеХоаш,? КЗРПШу ОСТ{ЮГО 
тракта обычно не тбТ.Х .га П^ 6 ""’ ПИ[цеЕа Р ит “ьно [я 
сопровождаются его паре»" КИШечника “РВДко 

активтого'ганкреатта а котщн5Гію > м ОЖНОСТЬ Р* 

без соответствующего лабоютопнп Да легк0 Р асп ознать 
крови на активн^ТашшС р га исследованм мочи „ 

шается сефтрнм’фжі^ ^“«игающими эдами нару- 
тообразующая функция ВДУДка. Снижается кисло- 

Гип<іскрстоХ Г; а У Ѵ 0бразотание пепсина, 

продолжается до 2 нел г ,У„5 ЮЛ ' ,ШХ с лсгк ими ожогами 
I мсс и более, при ® 

через 1 год после И о^в“ения° Ж0ГаХ ° На НаблЮДается Ж 1 * 1 

эвакуаторной мотарно 

процессах пищеваренияТ^бм™ „ К ° <Иражают с* на 
изменению микробной флопы в „ ВаЩССТ "’ но и вед У т к 
Благодаря высокой конце,гтпап ии В ™^ варительИОМ тракте. 
НС1 в норме в ^ хлороводородной кислоты 

лочка.Онаразв„ В а^ся с ±Г ° ТСуТСТВу " кишв ™ая па- 

Кишечная гаГаТй, концентрация ПС1 ниже О,I %. 
зеве бГьныГстяж^ымГоТ™ 6 „ СЛуЧа “ °”~я» 

грамотрицательных бактерий ѵла^т. Ж ^Д УДКа ' Эидотоксин 

ткани печени, что свилете!ті ™ ЯаЛ0СЬ °® на РУ*ить даже в 

функции желудочно-ыгшечного ттктя аРУШЕНИИ 6а Р ье Р н0Й 
ожогах. тракта прн выраженных его 

тел^го”4 Ле Хме а „^Г РаНеННОСТИ ожога ™Щеварн- 
проводится в острый период* РеНТГеН0СК0ПИН ' 0на 
Начиная со 2-й недели до к он^ ч -* УТКИ ПОСЛе ожога >- 
период мнимого благополучия, 


вения стихли, а рубцевание ие обнаруживается при рент¬ 
генологическом контроле. В этот период исследование боль- 
нЫ х не проводится, так как возможны диагностические 
ошибки. В 3-м периоде (конец 3-й недели) при исследовании 
дальнейшего течения процесса выявляются рубцевание ожо¬ 
га, степень компенсации и осложнения. Рентгенологически 
леГ кин химический ожог пищевода и желудка ие диагно¬ 
стируется, часто ошибочно определяется степень ожога. Ог¬ 
раниченные возможности рентгенологического метода мож¬ 
но восполнить использованием методов гастрофиброскопии 
в сочетании с прицельной гастробиопсией. При легком ожоге 
в остром периоде (1—5-е сутки) выявляются отечность и 
гиперемия слизистой оболочки, наличие жидкости и слизи 
в желудке. Развивается острое серозное и катарально-сероз¬ 
ное воспаление. Процессы экссудации наиболее четко оп¬ 
ределяются на 3—5-е сутки. На 6—10-е сутки наблюдается 
уменьшение отека и гиперемии слизистой оболочки, начи¬ 
нают преобладать процессы пролиферации. К этому сроку, 
как правило, формируется нормальная слизистая оболочка. 

Таким образом, при легком ожоге выявляются три 
стадии изменений: стадия серозного или катарально-сероз¬ 
ного воспаления (I—5-е сутки), стадия преобладания про¬ 
лиферативного компонента воспаления (6—10-е сутки) и 
стадия регенерации (11—20-е сутки). 

При ожоге средней тяжести на 1—5-е сутки 
выявляются резкая гиперемия, отек складок стенки желуд¬ 
ка, большое количество слизи и жидкости, местами складки 
покрыты фибрином. Характерно появление множественных 
точечных эрозий слизистой оболочки. Во время обследова¬ 
ния обнаруживается сниженная функция привратника или 
ее полное отсутствие. Часто отмечаются забрасывание со¬ 
держимого двенадцатиперстной кишки в желудок, резко 
выраженная экссудация, образование небольших дефектов 
слизистой оболочки — эрозий. Таким образом, на 1—10-е 
сутки после отравления развивается картина катарального 
или катарально-фибринозного воспаления с образованием 
эрозий. 

К 11—12-м суткам начинается процесс пролиферации, 
который заканчивается развитием грануляционной ткани. 
Регенерационный процесс обычно завершается к 21—30-му 
Дню. К этому сроку слизистая оболочка желудка имеет 
нормальный вид. В редких случаях может развиться хро¬ 
нический гастрит. 

При тяжелом ожоге иа 1—5-е сутки выявляется 
наличие участков некроза и обширных кровоизлияний иа 
ч* 195 



количеством слизі^'фибринГТ^ ге"” 0 *'’ покрытой большим 

язвенно-некротическое воспален^ г^ 0 '* 366 / 1106 и ' 111 
К 5-10-М суткам, по Я вГсн^Т,ѵ ^ Р - ѴЛ " Ц ‘ ш “бузуйте* 
Нередко наблюдается обосгоение "І” ЛСХ0ЛИТ не Равномерно. 
который снова пришім^^ао а ктеп^ ИЛИТеЛЬНОГО пр0 Р есса 
Большинство язв к исходу 1 т язвенно_не кротического 

соединительной тканью В 3-м пернодеТзо’^п’ 010 ’' молодой 
на большом протяжении Гій,,, риоде 150—60 сут и позже) 

оболочки. М ес^Гвыя Н в И л^ я ЗУ " С *“п таЙ 

тивиый и регенерационішй^сз И пп° дсструктивныи - репара- 
^чькд^и^е^дка ^удлшюшюм врс ,СТ0РН ° йС ^і , ^ ЗР ^ Л ?^ л ^ 

3 раза „о ср ; 1юн„ю с на;юй. Р СН ‘' Ре30р6цви » 2 /2 ~ 
уксусно“іс™д^о^«ятсГ(в С 3^5у І тяж “ 0 ™°жо га 

*^гся , рубцовые В деформ : ацни Л пиіще^ РС ™ УІЦ ^”*^™°* в ”Р° в О" 

грудном отделе, в нижней трети." 0 * С л0кал «зациеи в его 

после “ход “го 2 ' 4 '™ МеСяца 

жении 1-2 лет послеТжогГГ 086 ™ ПИЩеВОДа (на "Р 01 ^ 

фагит^може^п^сходитТ^ерест П “ Н ХрОНИЧССКОМ эзо- 
пласта, могут возникать лгі™^ естроика эпителиального 
ческне нз^неи“я™ которые ^ ЗС ™ ЧеСКИе И Д| 'спласти- 
предопухолевые, так как на и» Р аССМатривать как 
после кимичестеш ожотГ) 1 ™ Ф ° НС <“*“■ «6-50 лет 
ный рак. * ожет развиться плоскоклеточ- 
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Больные, перенесшие отравление уксусной эссенцией, 
подлежат диспансерному наблюдению при ожоге желудка 
легкой степени в течение 6 мес, средней тяжести — до 
1 года, после тяжелого ожога — не менее 5 лет. Основой 
диспансерного наблюдения является эндоскопический кон¬ 
троль. 

ТаблицаІЗ. Эндоскопическая характеристика химического ожога же¬ 
лудка при отравлении уксусиой эссенцией [по Разукас С, 1976] 


Характеристи¬ 
ка патологиче- 
I скоро процесса 


I (легкий ожог) II (ожог сред- 
[ ней тяжести) 


ІІІ (тяжелый 
ожог) 


сроки развития, характеристика периода 


Альтерация-де- I—5-е сутки. 1—10-е сутки. | 
струкция и Серозное или Катаральное 

экссудация катарально-се- или катараль- і 

розное воспале- но-фибриноз- ] 
ние нос воспаление 


1—15-е сут¬ 
ки. Флегмоноз- 


язвенно-некро- 
тическое восла- 


Пролиферация 6—10-е сутки. 11—20-е сут- 
Переход проли- ки. Образова- 
феративного ние грануля- 
компонекга вое- ций и зажив- 
паления в реге- ление эрозий 
нерационный 

Регенерация 11—20-е сут- 21—30-е сут¬ 
ки. Полная ре- ки. Репаратив- 
паративная ре- ная регенера- 
генерация ция с очажка¬ 

ми фиброза 


16—30-е сутки. 
Развитие фиб- 
риношіасггиче- 
ских процессов 


31—60-е сутки. 
Репаративно- 
фибринозные 
процессы н 
структурная пе¬ 
рестройка сли¬ 
зистой оболочки 
с переходом в 
хроническое 


Прием уксусной эссенции может вызвать пищеводио- 
желудочные кровотечения вследствие непосредственного по¬ 
ражения сосудистой стенки — это так называемое р а н- 
нее первичное кровотечение, нередко обнару¬ 
живаемое при промывании желудка. Как правило, это кро¬ 
вотечение не бывает продолжительным, так как развиваю¬ 
щаяся гиперкоагуляция крови способствует быстрому на¬ 
ступлению гемостаза. 

При развитии фибринолиза образовавшиеся тромбы ли¬ 
зируются, что способствует восстановлению проходимости 
сос удов, в том числе и ранее кровоточащих. В результате 
вновь возникает кровотечение (на 1—2-е сутки), называемое 
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ранним вторичным. Это кровотечение имеет склон 
ноетъ к усилению и часто носит массивный характер. 

*^” ТСЧеННЯ Ш 4—14 " е ‘У™ (иногда до конца 3-й не 
дели) связаны с отторжением некротизированных тканей об 
разованнем кровоточащих язв и называются поздними. 
„„„! К30 Т 0КСИЧеСКИЙ ™*ый шок. Распространенный хи 
мическии ожог пищеварительного тракта в 37 % слѵчаеі 
сопровождается развитием экзотоксического шока, клини 
ческие проявления которого наиболее соответствуют клас 
сическии симптоматике ожогового шока. Отмечаются пси 
хомоториое возбуждение, сменяющееся спутанностью со¬ 
знания и полной безучастностью к окружающему, бледность 
кожных покровов и их похолодание. Артериальное давление 
повышается за счет систолического до 150— І60 мм рт. ст. 
затем резко падает, снижается центральное венозное дав¬ 
ление, усиливаются тахикардия, одышка, цианоз, снижается 

ДИурсЗ, 

Экзотоксический шок имеет выраженный гиповолемиче- 
что подтверждается изменением основных 
параметров центральной гемодинамики, а также сопровож 
дается глубокими нарушениями КОС с развитием неком¬ 
пенсированного метаболического ацидоза. Летальность при 
развитии шока достигает 64,5 % р 

„™^ СИЧССКаЯ коаг У лопатия - Гемолиз является одним из 
наиболее характерных признаков отравления уксусной эс- 
“ " проявляется изменением окраски мочи, которая 
приобретает красный, коричневый или вишневый цвет в 
зависимости от уровня гемоглобинурии. Содержание сво¬ 
бодного гемоглобина в крови при легкой степени гемолиза 
составляет до 5 г/л, при средней тяжести — 5—10 г/л 
при тяжелой степени - свыше 10 г/л. Свободный гемо¬ 
глобин в моче появляется при содержании его в плазме 
свыше 1,0—1,5 г/л. 

_ Во №СХ “Учаях отравление уксусной эссенцией сопро¬ 
вождается значительными изменениями коагулирующей ак¬ 
тивности крови. При отравлении легкой и средней степени 
в і і е сутки отмечается тенденция к гиперкоагуляции- 
повышение толерантности плазмы к гепарину, фибриногена, 

™ еНИС 0614611 Длительности коагуляции на тромбоэла 
іл ограмме. 

Для больных с тяжелым отравлением характерны явле¬ 
ния гипокоагуляцин: повышение толерантности плазмы к 
гепарину, увеличение времени рекальцификаціи, снижение 
концентрации фибриногена, повышение содержания свобод¬ 
ного гепарина и фибринолитической активности, увеличение 


тромбинового показателя, снижение максимальной ампли¬ 
туды тромбоэластограммы. 

Токсическая нефропатия. Токсическая нефропатия на¬ 
блюдается у 86,5 % больных с отравлением уксусной эс¬ 
сенцией, ее клинические проявления носят различный ха¬ 
рактер — от незначительных и кратковременных изменений 
в моче до развития тяжелой острой почечной недостаточ¬ 
ности (ОПН). 

Нефропатия легкой степени характеризуется сохранен¬ 
ным диурезом, микрогематурией (до 6—10 свежих эритро¬ 
цитов в поле зрения) и умеренной лейкоцитурией, проте¬ 
инурией (до 6,6 г/л); выявляется снижение клубочковой 
фильтрации, концентрационного индекса креатинина, сни¬ 
жение почечного плазмотока на 17 % по сравнению с кон¬ 
трольной группой. К 7—15-м суткам после отравления на¬ 
блюдается нормализация качественного и морфологического 
состава мочи, а также показателей функционального состо¬ 
яния почек. 

Нефропатия средней степени (в 75 % случаев) ха¬ 
рактеризуется картиной острого гемоглобинурийного не¬ 
фроза. В течение 1—2 сут отмечается умеренное снижение 
суточного диуреза (в среднем на 38 %). В моче уже в 
первые часы после отравления обнаруживается протеин¬ 
урия и гемоглобинурия. Уровень остаточного азота и мо¬ 
чевины остается в пределах нормы. В 1 3-и сутки от¬ 

мечается умеренное повышение содержания в крови кре¬ 
атинина (0,24±0,01 ммоль/л), снижение концентрацион¬ 
ного индекса креатинина на 38 %, клубочковой фильтрации 
на 37 %, уменьшение эффективности почечного плазмо¬ 
тока на 34 %, незначительное снижение канальцевой ре¬ 
абсорбции воды. Нормализация состава мочи наступает на 
10—20-е сутки, восстановление показателей функции по¬ 
чек — на 15—40-е сутки. 

Нефропатия тяжелой степени характеризуется разви¬ 
тием на фоне острого гемоглобинурийного нефроза клини¬ 
ческой картины ОПН (у 6,7 % больных). В первые 1 3 ч 
появляются изменения состава мочи: удельный вес колеб¬ 
лется в пределах от 1026 до 1042, протеинурия от 6,6 
До 33 г/л. Содержание свободного гемоглобина в моче до¬ 
стигает высоких цифр, отмечаются большое количество ге- 
могл об и но в ых шлаков, гиалиновых и зернистых цилиндров, 
клетки почечного эпителия, свежие, измененные и выще¬ 
лоченные эритроциты, большое число (50—80 в поле зре¬ 
ния) лейкоцитов. Суточный днурез в 1—3-и сутки после 
отравления снижается и составляет в среднем 250 мл. 
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У 25 % больных этой группы с 1-х суток после отравления 
развивается анурия, нарастает азотемия. В 1—4-е сутки 
имеет место повышение содержания креатинина (1,47±0,18 
ммоль/л), резкое снижение клубочковой фильтрации 
(22,7±6,2 мл/мин), значительное снижение реабсорбцин 
воды (95,7±2,1 %), почечного плазмотока (131 ±14,4 
мл/мин). При исследовании на 10—20-е и 25—35-е сутки 
выявляется тенденция к постепенной нормализации пока¬ 
зателей, в первую очередь восстанавливается канальцевая 
реабсорбция воды. 

Острая почечная недостаточность характеризуется тяже¬ 
лым клиническим течением, во многом обусловленным со¬ 
путствующими поражениями легких, желудочно-кишечного 
тракта, печени. Летальность составляет около 60,6 %. 

Токсическая дистрофия печени. Токсическая дистрофия 
печени имеет место у 85 % больных с отравлением уксусной 
эссенцией. 

Клиническими проявлениями данной патологии являют¬ 
ся умеренно выраженное увеличение печени, иктеричность 
склер и кожных покровов, достигающие максимума к 3— 
4-му дню после отравления. 

При тяжелой токсической дистрофии печени уже в 1-е 
сутки отмечается резкое увеличение активности цитоплаз¬ 
матических и митохондриальных неорганоспецифических 
ферментов (АсАТ, АлАТ, общей активности ЛДГ, МДГ) и 
органоспецифических ферментов (СДГ увеличена в 99 раз, 
ЛДГ — в 11 раз). Резкое увеличение активности цито¬ 
плазматических и раннее увеличение активности митохон¬ 
дриальных энзимов указывает на развитие тяжелого цито- 
литического синдрома. 

Тяжелая токсическая дистрофия печени с развитием 
острой печеночной недостаточности, как правило, проте¬ 
кает с резким нарушением функции почек, так как пред¬ 
ставляет собой картину острой печеночно-почечной недо¬ 
статочности. 

По данным радиоизотопной гепатографии при отравле¬ 
нии легкой степени изменяются только показатели гемоди¬ 
намики печени, которые нормализуются иа 5—7-е сутки. 

При отравлении средней тяжести в 1-е сутки выражено 
нарушение гемодинамики печени, иа 2—3-и сутки присо¬ 
единяются нарушения поглотительной функции. Поглоти¬ 
тельная функция нормализуется на 7—10-е сутки, а пока¬ 
затели гемодинамики — на 20—30-е сутки. 

При тяжелой степени отравления в 1-е сутки нарушается 
гемодинамика и поглотительно-выделительная функция пе¬ 
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чени, причем выделительная функция печени восстанавли¬ 
вается к 20—30-м суткам, а показатели гемодинамики и 
поглотительная функция — через б мес. 

Наиболее выраженные изменения функции печени на 
блюдаются среди больных, у которых течение ожоговой 
болезни сопровождается гемолизом и экзотоксическим шо 
ком. Исследование гемодинамики гепатопортальнои системы 
в этих случаях выявляет достоверное снижение артериаль¬ 
ного притока к печени, значительное затруднение венозного 
оттока (уменьшение систоло-диастолического показателя), 
возрастание сопротивления сосудов печени (увеличение по¬ 
казателя тонуса сосудов). 

Нарушение дыхания. В 1—2-е сутки после отравления 
значительную опасность представляет развитие аспираци¬ 
онно-обтурационной формы нарушения внешнего дыхания, 
которая проявляется симптомокомшіексом механической ас- 

^ При ожоге голосовых связок отмечается осиплость голоса, 
вплоть до афонии, длительное время беспокоящая больных. 
Часто происходит раннее развитие гнойных трахеобронхи- 
тов сопровождающихся образованием большого количества 
слизисто-гнойного, трудно отделяемого из-за болезненности 
секрета. Характерно раннее развитие бронхопневмонии, не¬ 
редко приобретающих сливной характер. 

Тяжелые отравления сопровождаются поражением д 
хательных путей в 51 % случаев, в том числе бронхопнев¬ 
монии наблюдаются у 17 % больных. . 

Классификация отравлений. В течении ожоговой болез¬ 
ни при отравлении уксусной эссенцией выделяются следу¬ 
ющие стадии: 

I _стадия эхзотоксичерсого шока и начальных прояв¬ 
лений интоксикации (1—1 /г сут); __ 

II _ стадия токсемии (2—3-и сутки), сопровождается 

гипертермией, частым развитием острых интоксикационных 

психозов: „ , . __ 

ці _ стадия инфекционных осложнении (с 4-х суток 
до I 1 / 2 —2 нед). В этот период проявляются клинические 
признаки эзофагита, гастрита, трахеобронхита, пневмонии, 
реактивного панкреатита, реактивного перитонита. 

іу — стадия стенозирования и ожоговой астении (с 
конца 3-й недели), сопровождается нарушением белкового, 
электролитного баланса, снижением массы тела, достиг 
щим при тяжелых отравлениях 15—20 

у — стадия выздоровления. „ А 

Осложнения, возникающие на протяжении ожоговой 6о- 
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лезни, могут быть разделены на ранние <1—2-е сутки) и 
поздние (начиная с 3-х суток). К ранним ослож¬ 
нениям относятся механическая асфиксия, ранние пер¬ 
вичные и ранние вторичные кровотечения, интоксикацион¬ 
ный делирий, острый реактивный панкреатит, первичная 
олигурия или анурия. Поздние осложнения со¬ 
ставляют поздние кровотечения, трахеобронхиты и пнев¬ 
монии, поздние интоксикационные психозы, острая пече- 
иочно-почечная недостаточность, рубцовые деформации пи¬ 
щевода и желудка, раковое перерождение рубцово-дефор¬ 
мированных стенок пищевода и желудка. 

По степени тяжести различаются следующие отравления: 

легкие , при которых ожог распространяется на слизистую 
оболочку рта, глотки, пищевода и носит характер катараль¬ 
но-серозного воспаления. Легкая нефропатия. Изменения 
со стороны печени касаются только незначительных нару¬ 
шений показателей ее гемодинамики; 

средней тяжести , при которых ожог охватывает слизи¬ 
стую оболочку рта, глотки, пищевода, желудка и носит 
характер катарально-серозного или катарально-фибриноз¬ 
ного воспаления. Отмечаются экзотоксический шок, ком¬ 
пенсированная фаза, гемолиз, гемоглобинурия 5—10 г/л; 
гемоглобинурийный нефроз, токсическая нефропатия сред¬ 
ней тяжести, токсическая дистрофия печени легкой или 
средней степени тяжести; 

тяжелые , при которых ожог распространяется на пище¬ 
вод и желудок, тонкий кишечник и имеет характер язвен¬ 
но-некротического воспаления. Отмечаются ожог верхних 
дыхательных путей; экзотоксический шок; гемолиз, гемог- 
лобинемия свыше 10 г/л; острый гемоглобинурийный не¬ 
фроз; токсическая нефропатия средней или тяжелой степени 
тяжести. Течение отравления, как правило, усугубляется 
развитием ранних и поздних осложнений. 

9.2.4. Дифференциальная диагностика отравлений 

Лабораторная токсикологическая диагностика отравлений 
уксусной кислотой заключается в количественном определе¬ 
нии уровня свободного гемоглобина в крови и моче методом 
фотоэлектрокалориметрии, а также в установлении интен¬ 
сивности метаболического ацидоза (методом микро-Аструп). 

Дифференциальная диагностика данного отравления 
обычно не представляет значительных трудностей и заклю¬ 
чается преимущественно в правильном определении протя¬ 
женности и глубины поражения и своевременном выявлении 
всех осложнений. 


Наличие выраженного гемолиза, как правило, отличает 
отравления уксусной кислотой от отравлений другими при¬ 
жигающими ядами. В отличие от отравлений прочими ге¬ 
молитическими ядами при отравлении уксусной кислотой 
гемолиз всегда сочетается с выраженным ожогом пищева¬ 
рительного тракта. 

9.2.5. Патоморфологические данные 

Патоморфологические изменения при отравлении уксусной эссенцией 
проявляются ожогом пищеварительного тракта различной глубины и про¬ 
тяженности, ожогом верхних дыхательных путей, развитием воспалитель¬ 
ных изменений в легких в виде очаговых или сливных бронхопневмоний, 
редко — геморрагических бронхопневмоний. В печени отмечаются по¬ 
вреждения от видимых только в микроскоп некрозов центров отдельных 
долек до обширных инфарктов, сопровождающихся наличием тромбов в 
ветвях воротной вены, которые к концу 1-й недели и позднее завершается 
своеобразным очаговым «пигментным циррозом». Изменения почек соот¬ 
ветствуют картине острого гемоглобинурийного нефроза. 

Морфологическая картина почек при этом отражает транспорт гемо- 
глобинового пигмента в условиях внутрисосудистого гемолиза. Этот процесс 
наблюдается в определенной последовательности: фильтрация жидких го¬ 
могенных пигментных масс, появление их в просвете извитых проксималь¬ 
ных канальцев и продвижение их вниз по исфрону, фиксация пигментных 
масс пролиферирующим эпителием в собирательных трубочках. В условиях 
раннего осмотического диуреза и ощелачивания плазмы накопления кро¬ 
вяного пигмента не наблюдается. 

На аутопсии у умерших от острой почечной недостаточности в ранние 
сроки отмечаются' расстройства кровообращения в виде ишемии коры, 
кжетамедуллярного полнокровия, парезов вен пограничной зоны и пира¬ 
мидок, недостаточность функции лимфатической системы почек, разрывы 
дистальных канальцев (тубулорексис). 

Изменения поджелудочной железы вплоть до панкреонскроза обнару¬ 
живаются при глубоких ожогах желудка и кишечника. При смертельных 
исходах в ранние сроки (в 44 %) отмечается желтушное прокрашивание 
склер, кожных покровов, аорты, мозговой оболочки, являющееся следст¬ 
вием гемолиза. 

Основными причинами смерти больных являются: в 1—2-е сутки — 
интоксикация и шок (68 %), на 1—3-й неделе — поражение дыхательных 
путей (20,5 %), в том числе аспирационные и геморрагические пневмонии 
(16,5 %), вторичные кровотечения, острая печеночио-почечная недоста¬ 
точность (6 %), некрозы поджелудочной железы. 

9.2.6. Комплексное лечение 

Лечение отравлений уксусной кислотой включает меры, 
направленные иа быстрое удаление прижигающего вещества 
из желудочно-кишечного тракта, местное лечение химиче¬ 
ского ожога и коррекцию нарушений систем и органов, 
Которые развиваются при ожоговой болезни. 

Промывание желудка. На догоспитальном этапе и на 
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месте происшествия проводится промывание желудка с по¬ 
мощью толстого зонда, смазанного вазелиновым маслом, 
8—10 л холодной воды. Перед промыванием подкожно вво¬ 
дят 1 мл 2 % раствора промедола, 2 мл 2 % раствора 
папаверина, 1 мл 0,1 % раствора атропина с целью умень¬ 
шения болевого синдрома и снятия спазма. 

Промывание желудка наиболее эффективно, абсолютно 
безопасно и не имеет противопоказаний в первые 6 ч после 
приема эссенции, в дальнейшем эффективность значительно 
снижается в связи с завершением резорбции этого препа¬ 
рата, а по прошествии 12 ч промывание желудка нецеле¬ 
сообразно. 

При выраженном ожоге и отеке слизистой оболочки 
глотки пищевода для проведения зонда может быть исполь¬ 
зована жесткая трубка-направитель (например, по бужу), 
которую предварительно вводят в зонд, а после его прове¬ 
дения в желудок извлекают. Наличие крови в промывных 
водах не является противопоказанием для дальнейшего про¬ 
мывания желудка. 

При отравлении прижигающими жидкостями беззондовое 
промывание желудка с искусственным вызыванием рвоты 
является крайне опасным, поскольку повторное прохожде¬ 
ние кислоты по пищеводу усиливает степень его ожога. 
Кроме того, при этом существует опасность аспирации при¬ 
жигающей жидкости и развития ожога дыхательных путей. 

Применение раствора гидрокарбоната натрия с целью 
нейтрализации уксусной эссенции недопустимо, так как 
вызывает острое расширение желудка образующимся угле¬ 
кислым газом и усиление кровотечения. 

В качестве нейтрализующего средства можно использо¬ 
вать магния сульфат или алмагель внутрь с последующим 
промыванием желудка. 

Лечение болевого синдрома. Лечение включает введение 
наркотических средств (морфин, промедол, омнопон) по 
1 мл 3—4 раза в сутки, холинолитиков (1 мл 0,1 % раствора 
атропина, 2 мл 2 % раствора папаверина, 1 мл 0,2 % 
раствора платифиллина) подкожно 6—8 раз в сутки, глю- 
козо-иовокаиновой смеси (500 мл 5 % раствора глюкозы и 
50 мл 2 % раствора новокаина) 2—3 раза в сутки. Новокаин 
пролонгирует действие наркотических препаратов. Выра¬ 
женное седативное действие оказывают внутривенное вве¬ 
дение 1 мл 0,5 % раствора галоперидола в сочетании с 
наркотическими средствами (омнопон, промедол) или ней- 
ролептаналгезия — 0,1 мг фентанила и 5 мг дроперидола 
2—3 раза в сутки внутривенно на растворе глюкозы. По- 
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казано применение внутрь алмагеля А (с анестезином). 
Обезболивание — обязательное мероприятие перед промы¬ 
ванием желудка и транспортировкой больных в стационар. 

Лечение ожогов пищеварительного тракта. Лечение 
включает назначение антибиотиков (пенициллин по 

1 000 000 ЕД 4—6 раз в сутки, левомицетин по 1- 4 г/сут), 

кортикостероидных гормонов <120 мг преднизолона 2 3 ра¬ 

за в сутки), спазмолитиков (1 мл 0,1 % раствора атропина, 

2 мл 2 % раствора папаверина, 1 мл 0,2 /, раствора пла¬ 
тифиллина) 4—6 раз в сутки. 

Для местного лечения внутрь назначают микстуру 
(200 мл 10 % эмульсии подсолнечного масла. 2 г левоми- 
петина, 2 г анестезина) через каждый час по 20 мл и 
алмагель. Длительность лечения определяется тяжестью 
ожога: при легком ожоге - 7 сут, средней тяжести - до 
20 сут, при тяжелом - не менее 30 сут. Указанный курс 
лечения должен бытъ проведен в условиях стационара, в 
дальнейшем лечение может быть продолжено в амбулатор¬ 
ных условиях: при легком ожоге — до 3 нед, при ожоге 
средней тяжести - до 1 мес, при тяжелом ожоге _ до 

2 “больные с тяжелыми ожогами, осложненными хрониче¬ 
ским коррозивным эзофагитом и гастритом, нуждаются в 
длительной гормонотерапии (до 3 мес) для профилактики 
рубцовых сужений пищеварительного тракта. При наличии 
длительно не заживающих язв в комплекс лечения может 
быть включена гипербарическая оксигенация, которая спо¬ 
собствует более быстрой эпителизации язвенной поверхно- 

При наличии ограниченных рубцовых сужений пищевода 
основным методом консервативного лечения является бу¬ 
жирование, которое не всегда безопасно и просто выполнимо. 
Частота перфорации пищевода при бужировании рубцовых 
сужений достигает 25 % и до 30 % этих больных умирают 
щ медиастинита или других инфекционных осложнений. 
В настоящее время большое признание приобрел метод бу¬ 
жирования ограниченных сужений пищевода полыми бу¬ 
жами по стальной струне с пружинным проводником. Со¬ 
гласно этой методике, через суженный участок пищевода 
в желудок проводят стальную струну с мягкой пружинкой 
на конце, благодаря которой струна может быть легко и 
без травмирования пищевода проведена через канал в его 
суженной части. После этого на нее насаживают полый 
бѵж и осуществляют бужирование пищевода. Клюв бужа 
не может повредить стенки пищевода или желудка, так как 
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этому препятствует стальная струна. При этой методике 
бужирования пищевода максимальный эффект (т е. прове- 
деиие бужей № 36-38) достигается за 1—2, редко за 3 
сеанса бужирования. Поскольку форсированная дилатация 
рубцовых структур пищевода болезненна, первые 1—2 бу¬ 
жирования проводят под анестезией и в течение 3—10 сут 
назначают противовоспалительную терапию. В последую¬ 
щем проводят поддерживающее профилактическое бужиро¬ 
вание от 3 до 10 раз с интервалми от 1 нед до 1 мес в 
отдельных случаях — до 2—3 мес. Стойкий клинический 
эффект достигается у 77 % больных, и если ои не наступил 
в течение 2 лет, больному показано оперативное лечение. 
При распространенных рубцовых сужениях пищевода и же¬ 
лудка показана хирургическая операция, направленная на 
восстановление пассажа пищи, вид и методика которой 
определяются в зависимости от индивидуальных особенно¬ 
стей больного. Операцию проводят не ранее 6—7 мес с 
момента отравления. 

Лечение пищеводно-желудочных кровотечений. Раннее 
первичное кровотечение вследствие компенсаторной гшіер- 
коагуляции быстро прекращается. Лечение ранних вторич¬ 
ных кровотечений ведется по двум направлениям: усиление 
гомеостаза в месте кровотечения и одновременное угнетение 
общей внутрисосудистой коагуляции с использованием Га¬ 
гарина. Наилучшим местным гемостатическим эффектом 
обладает локальная гипотермия пищевода и желудка. Она 
уменьшает кровоток по сосудам желудка (на 67 %), спо¬ 
собствует агрегации формальных элементов, локально 
уменьшает фибринолитическую активность. Все это создает 
благоприятные условия для местного тромбообразования. 
Для локальной гипотермии используются аппарат АГЖ-2 
и специальные зонды. 

Локальную гипотермию желудка открытым методом 
можно проводить и при отсутствии специального аппарата. 
Простейшим вариантом может явиться длительное промы¬ 
вание желудка холодной водой через одноканальный зонд. 
При наличии двухканального зонда вход в канал малого 
днаметра при помощи резиновой трубки можно присоеди¬ 
нить к резервуару с ледяной водой, установленному на 
возвышенном месте. Воду при помощи льда можно охладить 
до + ^ ‘ резервуара вода самотеком через канал малого 

диаметра зонда поступает в полость желудка, а через канал 
большого диаметра вытекает. Скорость циркуляции воды 
регулируется зажимом. 

Введение гепарина показано только при условии локаль- 


ВОЙ остановки кровотечения. Локальная гипотермия желуд¬ 
ка неэффективна в случае развития у больного афибрино- 
генемии. В этих случаях для остановки кровотечения можно 
прибегнуть к замораживанию слизистой оболочки желудка. 

При поздних кровотечениях гепаринотерапия противо¬ 
показана. В этих случаях локальная гипотермия желудка 
менее эффективна. Кроме этого, проводится обычная гемо¬ 
статическая терапия: голод, дробное переливание крови, 
плазмы, фибриногена, введение хлорида кальция и т. д. 

Хирургические методы лечения при ранних кровотече¬ 
ниях противопоказаны вследствие тяжелых послеопераци¬ 
онных осложнений (перитонит, пневмония и др.). Однако 
они рекомендуются для применения в более позднем периоде 
заболевания (3—4 нед) при трудно купируемых поздних 
кровотечениях. 

В последние годы разработаны новые методы лечения 
эрозий слизистой оболочки пищевода и желудка с помощью 
эндоскопии, применяется наложение специального синтети¬ 
ческого клея или лазерная терапия. 

Особенности лечения экзотоксического шока. Одним 
из ведущих компонентов является инфузиоииая терапия. 
В вену вводят коллоидные плазмозамещающие растворы: 
полиглюкни, реополиглюкин, а также гипертонический 
(10—15 %) раствор глюкозы с инсулином, которые способ¬ 
ствуют повышению коллоидного осмотического внутрисосу¬ 
дистого давления и препятствуют выходу жидкости. 

Объем инфузионной терапии определяется тяжестью рас¬ 
стройств гемодинамики и уровнем восстановления гемоди¬ 
намических параметров, гематокрита. Больным с декомпен¬ 
сированный шоком проводят быстрое струйное введение 
коллоидных растворов. Интенсивное введение жидкости про¬ 
должается до повышения гемодинамических показателей на 
45 —50 % по сравнению с исходным уровнем, затем пере¬ 
ходят на капельное вливание растворов. Количество вве¬ 
денной жидкости составляет от 3 до 15 л в сутки. При 
восстановлении показателей центральной гемодинамики и 
повышенном общем периферическом сопротивлении сосудов 
больным назначают нейролептики (фентанил с дроперидо- 
лом) и новокаин, обладающий ганглиоблокирующим и ад- 
ренолитическим эффектом. Выраженная гипотония ликви¬ 
дируется введением глюкокортикоидов (преднизолон до 
1^ г/сут). 

Особое внимание уделяется устранению метаболических 
нарушений. Для коррекции ацидоза применяют ощелачи¬ 
вание плазмы. 


206 


207 







Лечение гемолиза. Вводят гипертонический (10_20 1 

раствор глюкозы и 4 % пирокарбоната .атрия, кати™ 

тел^Окг) ” р *і^ е “ олизе Рассчитывают по формуле™ 
тела (кг) к ВЕ (ммоль/л). Для выведеніи свободного г,- 
моглобина проводят форсированный диурез с использова 
нием мочевины, маннитола (1-2 г на 1 кг в”™ 
или лазикса (при гемолизе легкой степени 60—80 мг сред 

болсс Т 2М С Т,‘ 7 ,00 “ 12 ° мг ’ Ч» тяжелом гсмолйзе"- 
(юлее 200 мг одномоментно). Форсированный диурез осу¬ 
ществляют только после устраненіи выраженных гемолн 
намических расстройств. При тяжелом г^олизеТкаЛра- 
=5 еЮЩСМ МеСТ0 при вы Р аж ^нном экзотоксическом 
Гной терапии 0 Пр0Ведение ^нсумб.щикальной инфузи 

4 ПО И °"°^ УЮТСЯ Следующие лекарственные препараты: до 
500 мл 4 / 0 раствора пирокарбоната натрия, который при 

крови К „пспятсгв ВеДСНИЯ НеЙТралнз >' ет “Дородные ионы в 
крови препятствуя их проникновению в печень; 400-800 мл 

5-ю / 0 раствора глюкозы; 400-800 мл реополиглюкина 
при склонности к снижению артериального давания Г по! 
лиглюкии; гемодез, эуфиллин, кортикостероидные гормоны 
гепарин, витамины группы В, кокарбоксилаза Общее коли’ 
1оГмГѵГ ОІ1 тра " сумб “ликал„но жвдкоста колсГетсяГ 

дН5М-І0(ЙГХ ПеНСИРОВаИНОМ эк “и“ском шоке 
до 4000 5000 мл/сут — при декомпенсированном шоке 

ГГтГих'часГ , по И 7 1Ф м И °'' НаЯ Тера " ИЯ п Р«Д°л жа «ся 
нескольких часов до 7—14 сут: при компенсированном экзо- 

токсическомшоке- Ю -12 ч, при декомпенсированном ша 

ке і—4 сут, при гепатопатии средней тяжести — 3—5 сѵт 
при тяжелой гепатопатии — 10—14 сут - ѵт ’ 

Лечение токсической коагулопатии'. Лечение проводят 
с применением антикоагулянта прямого действия — геп а 
ГГ Гепарин «““«образно использовать еще до развития 

выраженного синдрома токаиеской коагулопатии (табл. 14) 

нияѴ Р Г ЧеСКОЙ коаг Улопатни I стадии (пшеркоайулГ 
щи) лечение гепарином осуществляют под контролем оп¬ 
ределения времени свертывания перед каждой шГкцией. 

—— — 1 - 


Степень тяжести отрав¬ 
ления 

Доза гепарина, 

ЕД/ сут 

Способ введения 
и длительность лечения 

Легкая 

Средняя 

5000 

5000—10 000 

Подкожно 1—2 сут 
* 4—5 » 


Продол жение 


Степень тяжести отрав- 

Доза гепарина. 

Способ введения 

ления 

ЕД/сут 

и длительность лечения 

Тяжелая при содержа- 

10 000—40 000 

» 4—6 » 

нии свободного НЬ в 
плазме менее 10 г/л 



Тяжелая с концентра- 

20 000—80 000 

Внутривенно 4—6 * 

цией свободного НЬ в 
плазме свыше 10 г/л 

30 000—40 000 



Во II (гипокоагуляция) и в III (фибринолиз) стадиях 
лечение осуществляют под контролем определения содер¬ 
жания фибриногена и подсчета числа тромбоцитов каждые 
4 ч до момента, когда эти показатели начнут повышаться. 
В дальнейшем ежедневно в период всего лечения гепарином 
необходимо делать развернутую коагулограмму. 

Профилактика и лечение нефропатии. Своевременное 
проведение мероприятий, направленных на коррекцию ге¬ 
модинамических расстройств, прекращение гемолиза и вы¬ 
ведение гемоглобиновых шлаков, устранение ацидоза и ле¬ 
чение токсической коагулопатии, является основой предуп¬ 
реждения тяжелого поражения почек. 

При развитии олигурии для стимуляции диуреза вводят 
10—20 мл 2,4 % раствора эуфиллина внутривенно и 5 мл 
2 % раствора папаверина внутримышечно, а также диуре¬ 
тики — 10—20 % раствор маннитола из расчета 1 г на 1 кг 
массы тела или до 250 мг лазикса внутривенно. Применение 
указанных препаратов дает положительный эффект в самом 
раннем периоде ОПН (1—2-е сутки), в дальнейшем про¬ 
грессирование процесса в почках, нарастание азотемии вы¬ 
нуждают прибегать к экстракорпоральным методам диализа 
и симптоматической терапии, общепринятой для подобных 
осложнений. 

Лечение нарушений дыхания. При химическом ожоге 
верхних дыхательных путей, проявляющемся синдромом 
«механической асфиксии», показана трахеостомия. После 
трахеостомии проводят активную аспирацию секрета из 
трахеи и крупных бронхов стерильными катетерами Тимана, 
промывание дыхательных путей 1 % раствором гидрокар¬ 
боната натрия с антибиотиками. 

Для лечения пневмоний используют капельное введе¬ 
ние 10 000 000—20 000 000 ЕД пенициллина в сутки с до¬ 
бавлением 10 000—15 000 ЕД гепарина. Необходимо про¬ 
водить комбинацию различных антибиотиков, применять 


208 


209 










ультрафиолетовое облучение крови (6—8 сеансов чеоез 
сутки). 

Диетотерапия. Одним из важнейших моментов в комп¬ 
лексном лечении больных является диетическое питание 
Диетотерапия проводится с учетом степени химического 
ожога желудка и стадии воспалительного процесса. Неже¬ 
лательные последствия могут быть как при слитком раннем 
расширении рациона питания, так и при слишком длитель¬ 
ном его ограничении. 

При легком ожоге в 1-ю неделю назначают диету N 9 Іа 
по Певзнеру, в дальнейшем в течение 2 нед — днету N 9 1. 
При ожоге желудка средней тяжести первые 2 нед назначают 
днету № Іа, в 3-ю неделю — 16, после выписки (на 15—20-е 
сутки) диету № 1 на 2—3 нед. При тяжелом ожоге в первые 
дни обычно глотание нарушено, в связи с чем больные 
должны получать парентеральное или энтеральное зондовое 
питание. 

Как только восстанавливается глотание, больным иа про¬ 
тяжении 5—7 сут назначают индивидуальную диету: мо¬ 
локо, яйца всмятку, кисель, желе, мороженое, затем их 
переводят иа диету № Іа на 2-3 нед, потом на днету 
№ на 1—2 нед. Впоследствии диета N9 1 назначается 
на длительный срок в зависимости от течения хронического 
гастрита. Так как диеты № Іа, 16, 1 не могут обеспечить 
повышенную потребность этих больных в белках, во всех 
случаях рацион восполняется полноценными белками (яйца 
всмятку, творог, блюда из отварного мяса). Кроме дието¬ 
терапии, для лечения коррозивного гастрита применяют 
витамин А. 


9.3. ОТРАВЛЕНИЯ НЕОРГАНИЧЕСКИМИ КИСЛОТАМИ 
9.3.1. Общие токсикологические сведения 

-Наиболее часто встречаются отравления хлороводород¬ 
ной НС1 н серной кислотами. Эти кислоты употребляются 
во многих отраслях промышленности. Раствор хлорида цин¬ 
ка в хлороводородной кислоте используется для пайки («па¬ 
яльная кислота»), В быту она применяется для снятия на¬ 
кипи с посуды. Для медицинских целей употребляют раз¬ 
веденную хлороводородную кислоту, 6 % раствор ее ис¬ 
пользуют для лечения чесотки по методу Демьяновича. 
Концентрированная серная кислота («купоросное масло») 
используется для изготовления аккумуляторов («аккумуля¬ 
торная жидкость»). 
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Хлороводородная кислота — бесцветный раствор хлори¬ 
стого водорода в воде, смешивается с водой в любых соот¬ 
ношениях. Относится к сильным кислотам, имеет высокую 
степень диссоциации (для 0,1 моль/л раствора — 0,914). 

Серная кислота Н 2 ЗО 4 — маслянистая, в чистом виде 
прозрачная и бесцветная жидкость. Температура кипения 
330 “С. С водой смешивается в любых соотношениях, вы¬ 
деляя большое количество тепла. Относится к сильным 
кислотам. 

Неорганические кислоты быстро диссоциируют с обра¬ 
зованием анионов кислотных остатков. Токсичность зависит 
от концентрации кислоты. 

Отравления неорганическими кислотами составляют око¬ 
ло 7 % отравлений всеми прижигающими жидкостями. Ле¬ 
тальность при данной патологии достигает 30—40 %. Ле¬ 
тальная доза равна 40—50 мл. 

9.3.2. Патогенез острых отравлений 
минеральными кислотами 

Ожоговая болезнь при отравлении минеральными кис¬ 
лотами обусловлена преимущественно прямым деструктив¬ 
ным действием этих веществ. Повреждение живых тканей 
определяется способностью кислот отнимать воду от тканей, 
в результате чего происходит местное обезвоживание и 
нарушение гидратационного равновесия в живых клетках, 
белковая структура которых резко изменяется, и они теряют 
свою жизнеспособность. Способность отнимать воду от тка¬ 
ней у разных кислот различна и зависит от наличия сво¬ 
бодных водородных ионов в молекуле: чем их больше, тем 
выраженнее прижигающее и разрушающее действие кисло¬ 
ты. Кислоты воздействуют на поверхностный слой эпите¬ 
лиальных клеток пищевода и желудка, которые, теряя воду, 
подвергаются коагуляционному некрозу, образуя сплошную 
корочку, предохраняющую от проникновения кислоты в 
подлежащие ткани. Кроме того, слизь пищевода, обладая 
щелочной реакцией, частично нейтрализует кислоту. В от- 

( сутствие рефлекторного спазма пищевода кислота быстро 
проходит в желудок, ие вызывая в большинстве случаев 
глубоких изменений стенки пищевода. 

При отравлениях кислотами чаще бывают изолирован¬ 
ные ожоги желудка без выраженного ожога пищевода, ре¬ 
же — комбинированные ожоги пищевода и желудка и совсем 
редко — изолированные ожоги пищевода без повреждения 
желудка. В наибольшей мере страдает антральный отдел 





желудка; в тяжелых случаях ожог распространяется и и» 
кишечник. Некроз может захватывать подслизистый мы 
шечныи спои стенки желудка и кишечника. Резорбтіівное 
действие кислот, его длительность и интенсивность зависят 

сиг Т ЧИЦ “" кислоты - П Р« приеме концентрированной 
ислоты отмечается короткий период резорбции — от 

“ ™ Д ° 2 ч ' 0т Р авл ения менее концентрированными 
растворами кислот характеризуются увеличением фазы ре 

зымют И <й°™> 6 Ч ‘ 0травления минеральными кислотами вы¬ 
зывают более выраженные изменения КОС крови, чем от 

&кГши'п,^ СУСН ° Й эссенцией > ч ™ определяется более глу¬ 
бокими деструктивными изменениями тканей У 

зРптроцигов может наблюдаться только при 
действий неконцентрированных кислот, однако по своей 
интенсивности он никогда не достигает того уровня, который 
наблюдается при приеме уксусной эссенции. Повреждения 
печени и почек при данной патологии обусловлеиыТаз™ 
тием экзотоксическою шока и ацидоза. Р 

9.3.3. Клиническая картина и лечение 

В клинической картине отравлений ведущим синдромом 
является ожог пищеварительного тракта. Коррозивное дей¬ 
ствие минеральных кислот выражено сильнее, чем прижи¬ 
гающее действие уксусной эссенции. У подавляющего Р боть 
шинства больных выявляется ожог средней степе™ тяжести 
<40 %) или тяжелой степени (52 %) тяжести 

острая** пегЛп ИХ ° Ж0ГаХ В 1-2 % сл ^ ает развиваются 
острая перфорация стенки желудка и явления перито- 

Значительно больше, чем при отравлении уксусной эс¬ 
сенцией, выражено снижение пепсино- и кислотообразую¬ 
щей функции желудка. Чаще (в 38 % случаев) ожоги ші- 
щеварительного тракта завершаются рубцовой деформацией 

жел^кГ ЦеСТВСНН0Й ЛОКЕ “ ией • аптрал^от^е 

ожо^Г™ ШОК “"рождает распространенные 
ожоги пищеварительного тракта и имеет те же особенности 

смерти 'больньщ 1 ^ 1 от уКСуСН0Й эссенцией. Сроки и причины 
смерти сольных в основном те же, что и при отцанлен.™ 

гстю У шютс^в&лес Й ' Патомо РФ° л0 ™чсские особенности за- 
ас“Г1™ выраженных деструктивных изменениях 
стенки пищеварительного тракта, отсутствии проявлений 
гемоглобинурииного нефроза и пигментного цир^за в пе- 
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Лечение больных с отравлениями минеральными кисло¬ 
тами основано на тех же принципах, что и при отравлении 
уксусной эссенцией. 

9.4. ОТРАВЛЕНИЯ ЩЕЛОЧАМИ 


I 9.4.1. Общие токсикологические сведения 

Наиболее часто отравления вызываются приемом наша¬ 
тырного спирта, в редких случаях — каустической соды. 

Нашатырный спирт используется в медицине для воз¬ 
буждения дыхания и выведения больных из обморочного 
состояния, в хирургической практике — для мытья рук по 
методу С. И. Спасокукоцкого как асептическое средство. 

Технический раствор аммиака применяется в различных 


отраслях промышленности. Каустическая сода используется 
в производстве искусственного волокна, в мыловаренном 
производстве, бумажной промышленности, в быту — для 


мытья полов, посуды. 

Нашатырный спирт ИН^ОН — 10 % водный раствор 
аммиака ИШ, технический раствор аммиака содержит 28— 
29 % ИНз- Смешивается с водой в любых соотношениях, 
обладает резким запахом. Водные растворы легко отдают 
аммиак, рН 1 % водного раствора 11,7. 

Каустическая сода (едкий натр, ИаОН) — твердое белое 
вещество. Растворимость в воде — 42 % при 0°С, рН 1 % 
раствора равен 13. 

Основной путь поступления щелочей в организм — пе¬ 
роральный. При авариях в аппаратуре, трубопроводах воз¬ 
можно ингаляционное воздействие аммиака. Щелочи легко 
диссоциируют с образованием гидроксид-ионов. 

Отравления каустической содой составляют наиболее пе¬ 
чальные страницы в истории отравлений. В конце прошлого 
столетия в России, когда каустическая сода широко при¬ 
менялась в быту как гигиеническое средство, у 50 % боль¬ 
ных с данной патологией наблюдались летальные исходы. 


у половины оставшихся в живых — стриктуры пищевода, 
в результате которой сотни больных, в том числе и дети, 


становились тяжелыми инвалидами. 

В настоящее время эта патология, занимавшая еще в 
довоенные годы ведущее место среди острых отравлений, 
очень мало распространена в связи с прекращением исполь¬ 
зования каустической соды в быту. 

Отравления нашатырным спиртом составляют около 15— 
20 % всех отравлений прижигающими жидкостями. Частой 
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"Р™™ "Р ,,сма этого препарата является употреблекиг 

н^ гт ТРСЗаЛС " ІІЯ при алкогольном опьянении. Летал./ 
ность при данной патологии — около °/ 

ю % нашатырного спиртѣ 5оТсЮ ьІ' НаЯ *>* 
9.4.2. Патогенез острых отравлений щелочами 
„„ Механизм токсического действия щелочей на живые ткч 

лежащие слои. Разрушающее действие щелочей на і „ ! 
происходит благодаря образованию гидроксид-ионов встѵ 
Тт'І“ ц ХИМИЧеСК<К “синение с элементами ж™с«тка"и. 
Щелочи оставляют более глубокие ожоги в 

ига, ^п МЯ КЭК ЖСЛдаі,к “Радает в меньшей степе™ чем 
Іфи отравлении кислотами в связи с нешрализующ^пТй 
станем желудочного сока. Резорбтивная фаза пм^авж 
НИИ щелочами продолжается от 30 мин до 2 
интенсивной резорбции составляет 15 мин Р ° Д 


9.4.3. Клиника н лечение 

в клинической картине отравления ведущим синшюмом 

возможно развитие острой перфорации пшцеводГс п^е 

^елыГо™™ П пГ ЭЗОфаГ Т’ меднастини та, плеврита 
гоем 

рыхлая, студневидная, со стекловидным оттенком У легко 
ТО отсутствует резкая граница с иеповрежденными таа 

Комплекс лечебных мероприятий тот же что и ппи 
отравлении минеральными кислотами. Коррекция метабо 
лического ацидоза осуществляется значительно легче — 

коли ч 3 ^ва Р х аСТ Х^’ Е <глюкозон °вокаиновой смеси и др.) в 
чествах, обеспечивающих умеренную гемодилюцию. 
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ппи тяжелых отравлениях в состав инфузионных средств 
Сличается раствор гидрокарбоната натрия в количестве, 
рассчитанном по общепринятой формуле Аструпа . 

9.5. ОТРАВЛЕНИЯ ОКИСЛИТЕЛЯМИ 

Эти отравления наиболее часто вызываются приемом 
перекиси водорода, которая применяется для отбеливания 
различных тканей, в крашении и печатании, в реактивной 
технике, в медицине. 

Перекись водорода Н 2 О 2 — прозрачная бесцветная жид¬ 
кость без запаха или со слабым запахом, слабокислои ре¬ 
акцией. При взаимодействии со щелочами и органическими 
веществами выделяет кислород. Смешивается с водой в 
любых соотношениях. Выпускается в виде концентрирован¬ 
ного раствора Н 2 О 2 (пергидроль), содержащего 27,5—31 А 
Н 2 О 2 ; разведенного раствора Н 2 О 2 (3 % Н 2 О 2 ); гидропе¬ 
рита _ таблеток, содержащих соединение Н 2 О 2 с мочевиной 
(1 таблетка соответствует 15 мл 3 % раствора Н 2 О 2 ). 

Основной путь поступления в организм — пероральный. 
При контакте с живыми тканями разлагается с выделением 
кислорода. Является сильным окислителем. Наиболее ток¬ 
сическими свойствами обладает пергидроль. 

Отравления перекисью водорода составляют около 5 ^ 
всех отравлений прижигающими жидкостями. Летальная 
доза пергидроля 50—100 мл. 

Перекись водорода вызывает выраженные деструктивные 
изменения стенки пищеварительного тракта, которые по 
характеру приближаются к действию щелочей. Глубокие 
повреждения слизистого, подслизистого, иногда мышечного 
слоев с нарушением целости сосудистой стенки создают 
условия для проникновения газообразного кислорода в со¬ 
судистое русло с последующим развитием газовой эмболии 
сосудов мозга, сердца. 

При отравлении перекисью водорода развивается ожо¬ 
говая болезнь со свойственными ей основными патологиче¬ 
скими синдромами. 

Тяжелым осложнением данной патологии является га¬ 
зовая эмболия сосудов мозга. У больных отмечается нару¬ 
шение сознания, возможно появление очаговой неврологи¬ 
ческой симптоматики, нарушения дыхания по центральному 

1 Формула Аструпа: 

Масса тела (кг) я ВЕ (ммапу „•) 

ѵ_ 2 
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типу, что может представлять определенные диагностиче 
ские трудности. 

Лечение отравлений перекисью водорода имеет те ^ 
особенности, что и при отравлении щелочами. При раз¬ 
витии газовой эмболии мозга показана гипербарическая 
оксигенация. 

Г л а в а 10 

ОТРАВЛЕНИЯ СОЕДИНЕНИЯМИ ТЯЖЕЛЫХ 

МЕТАЛЛОВ И МЫШЬЯКА 

10.1. РАСПРОСТРАНЕНИЕ ОТРАВЛЕНИЙ 

Отравления соединениями тяжелых металлов и мышьяка известны с 
древних времен. Упоминание об отравлениях «живым серебром» (т. е 
сулемой) встречается в IV в. П середине века сулема и мышьяк были 
наиболее распространенными неорганическими ядами, которые использо¬ 
вались с криминальной целью в политической борьбе и в быту, в эпоху 
Возрождения в Италии многочисленные убийства, совершенные по ука¬ 
занию папы Александра VI и его сына Цезаря Борджиа, были произведены 
с помощью мышьяка (одно время мышьяк так и называли — «яд Борджиа»), 
Мышьяк целая эпоха в истории злонамеренного применения ядов. 
Некоторые историки считают, что среди жертв отравлений мышьяком 
были Наполеон, известный французский математик Кондерс, английский 
поэт Честертон и др. 

Отравления соединениями тяжелых металлов часто встречались в на¬ 
шей стране: в 1924—1925 гг. было зарегистрировано 963 смертельных 
исхода от отравлений сулемой. В Казахстане в 1937-1951 гг. сообщал ос- 
о 312 отравлениях соединениями мышьяка, в том числе о 62 со смертельным 
исходом. Отравления соединениями меди преобладают в районах садовод 
ства и виноделия, іде для борьбы с вредителями используется медный 
купорос. В Молдавии в 1951—1953 гг. это вещество послужило причиной! 
смерти 2 / 0 больных с острыми отравлениями. 

В последние годы наиболее распространены отравления 
ртутью, входящей в состав серой ртутной мази, применяемой 
для лечения педикулеза. Нередки случаи массовых отрав¬ 
лений, например гранозаном, после употребления семян 
подсолнечника, обработанного этим средством. 

Летальность при отравлениях соединениями тяжелых 
металлов и мышьяка, ранее достигавшая 65—84 %, прн 
современных методах лечения составляет 15—19 %. 

10.2. ОБЩИЕ ТОКСИКОЛОГИЧЕСКИЕ СВЕДЕНИЯ 

В группу тяжелых металлов входит более 40 элементов 
с высоким атомным весом и удельным весом более 6,0 
(ртуть, медь, кадмий, золото, железо, свинец, мышьяк и 
ДР-). 
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Органические и неорганические соединения тяжелых ме 
«ллов и мышьяка используются во многих отраслях про¬ 
мышленности в качестве сырья или побочных продукте, 
применяются в сельском хозяйстве как гербициды и инсек- 
ТИЦИДЫ (гранозан и др.). Мышьяк и некоторые тяжелые 
металлы (медь, ртуть, висмут) входят в состав различных 
лекарственных форм; растворы сулемы, оксидиашістои рту¬ 
ти и диоцида используются в качестве антисептиков. 

Соединения тяжелых металлов и мышьяка могут посту- 

___пик ингя папигѴННЫМ ПѴТеМ, 3 


патъ в организм пероральным, ингаляционным путем, а 
также через кожу и слизистые оболочки, при парентераль- 

При Пероральном отравлении эти соединения всасыва¬ 
ются в ионизированном виде, чему способствуют наличие 
хлоридов в желудочном соке и щелочная реакция кишечного 
сока. Основной участок всасывания — двенадцатиперстная 
кишка и начальный отдел тощей кишки. 

В крови тяжелые металлы циркулируют в виде ионов в 
комплексе с аминокислотами, жирными кислотами. Веду¬ 
щую роль в транспорте тяжелых металлов играют белки, 
обпазѵющие с ними прочную связь. 

Тяслыс металлы и мышьяк распределяются и депони¬ 
руются в течение нескольких месяцев практически во всех 
опганах. Эти вещества накапливаются в высоких концент¬ 
рациях и длительно депонируются в почках и печени, что 
объясняется высоким содержанием в почечной и печеночной 
ткани особого белка — металлобионина, богатого тиоловыми 

^Выделение тяжелых металлов и МЫШЬЯК ®”Р°‘ , “°^“ Т 
через почки, печень (с желчью), слизистую оболочку же¬ 
лудка и кишечника (с калом), потовыми и слюнными же 
лезами, что сопровождается, как правило, поражением вы 
делительных аппаратов этих органов. 

Существует тесная связь между токсичностью металла 
и его физико-химическими свойствами. Возрастание то 
сичности происходит с увеличением атомного весам^^ 
зависит от способности и диссоциации их комплексов с 
белками, от растворимости соединений в воде и липидах. 
Более медленная ионизация окислов делает гос менее ток¬ 
сичными, чем соли тех же металлов. _ _ 

Смертельная доза растворимых соединении Р Т У 
О 5 г каломели - 1-2 г, медного купороса - 10 г, ацетата 
свинца — 50 г, свинцовых белил — 20 г, бихромата калия 
3-Гг, мышьяка - 0,1—0,2 ПДК мышьяковистого во¬ 

дорода в воздухе — 0,3 мг/м . 










10.3. ПАТОГЕНЕЗ ТОКСИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ 

м™г и зм м соединений тяж “- 

тивного действия. Мест н о е д е й » ““ тного и Резорб- 
деструкции ткани и зависит от спм^н^и В 

=й 

таток слабой кислоты (уксуснойТвда^™ 0 ™^ 

ки{ювантефушщионаш.ноакти 0 де “ с ™' яялеж итбло- 

ные и другие гпѵппи н акже Аминные, карбоксиль- 
многих физико-химических ^ и ЛЬТате поте Р и протеидами 
шается белковый и биологических свойств нару- 

ВОДЫ. Основными сферами тобипаті т" о" “ Н6е Натрия и 
единения тяжелых металл оГиТІ токсичности со- 

фический эпителий почек печени и ки™ ЯВЛЯЮТСЯ спе П и 
и нервные клетки ени и кишечника, эритроциты 

Рация ЭТ ^^ в ; Д по^ Ю н^о Я п ПОВЫШеННаЯ ~ т - 
етрофия печени, выраженная Я ’ токсичс екая ди¬ 

ка и гемолиз часго М ітоевалипѵчпт ОЛОГИЧССКаЯ “ мптоыа ™- 
этих отравлений. РУ 8 клинич еской картине 

Ю.4. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ОТРАВЛЕНИЙ 

болшщ и°^б™овлены' 2 "° ражения наблюдаются у 97,3 % 
Динений тяж^Гм Л ~и~кТ™ЛТГ еМ ^ 

ККЙЯй рта и 

характер. 0X11 клл носящими разлитой 


I 

Объективно наблюдаются рвота, гиперемия зева и задней 
стенки глотки, боль при пальпации шейного отдела пище¬ 
вода, эпигастральной области, по ходу кишечника, чаще — 
в нисходящем отделе толстой кишки или разлитая болез- 

І ненность при пальпации живота. В тяжелых случаях по¬ 
является повторный жидкий стул, у 22 % больных в первые 
часы возникает пищеводно-желудочное и кишечное крово¬ 
течение. 

Выделительный стоматит , наиболее характерный для от¬ 
равлений соединениями ртути и свинца, характеризуется 
темной сульфидной каймой на деснах, болями в пол ости 
рта, в горле при глотании, гиперемией, кровоточивостью, 
из ъязвлением десен, расшатыванием зубов, слюнотечением, 
увел ичени ем и болезненностью подчелюс тных лимфати че- 
скихГузлов~при пальпации. Выделительный колит варьирует 
от катарального до язвённо-иекротического, который иногда 
сопровождается повторными профузными кишечными кро¬ 
вотечениями. 

О жог слизистых обол очек же лудочно-кишечного тракта 
наиболее часто отмечается при отравлениях соединениями 
ртути и меди и сопровождается тошнотой и рвотой. При 
отравлениях Медью рвотные массы моіут иметь голубой или 
голубовато-зеленый цвет, при отравлениях мышьяком — 
зеленый. Постоянно возникают разлитые боли в животе, 
причем при отравлениях соединениями свинца они могут 
носить характер длительной кишечной колики. Резко вы¬ 
раженные симптомы гастроэнтерита, носящие холероподоб¬ 
ный характер, появляются вследствие выраженного токси¬ 
ческого действия мышьяка, приводящего к парезу капил¬ 
ляров кишечника, повышению проницаемости их стенок и 
транссудации большого количества жидкости в просвет ки¬ 
шечника (так называемая гастроинтестинальная форма этих 
отравлений). Экзотоксический шок наблюдается у 25,7 % 
больных и чаще встречается при отравлениях соединениями 
меди, хрома и мышьяка, сопровождающихся обширным ожо¬ 
гом пищеварительного тракта. 

Токсическая энцефалопатия (у 5,7 % больных) наиболее 
характерна для отравлений соединениями мышьяка и свинца 
и проявляется эйфорией, психомоторным возбуждением или 
сопором, спутанностью сознания (оглушение) и комой. Ве¬ 
гетат ивные нарушения характеризуются повыше нием, а за¬ 
тем с нижением артериального давления крови, о дышкой, 
гипереми ей или циан озом ли ца, бл едность ю, кожных по- 
кровов.Отмечаются снижен ие остроты зрения и време нная 
дигілО ййя, а т акже болезненные тонические судороги вер- 
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ЫШХ и нижних конечностей или эпилептиформные судо- 

Прием больших доз мышьяка (1—2 г и более) т,, 
привести к чрезвычайно выраженным проявлениям энпе 
фалопатии (сопор, кома, генерализованные судороги пара 
К0ЛЛаПС) ' ™ составляет иерьнопзд™,,™^ 
скую форму этих отравлений. 

Пп„ Т Г” Я не *Р° патия развивается у 67,6 % больных 
Цри ее легкой степени наблюдаются умеренные нарушения 
состава мочевого осадка в течение 5—7 сут, при с полней ~ 
снижение диуреза в течение 2—3 сут, умеренные наготы» 

60°мл/ ЩеЛИТеЛЬНО ^я ,уНКЦ1И П0чек и Фильтрации до 27- 
оО мл/мин, а резорбции — до 92_97 °/ к 

ОПН. Х “ уЧаах Р азв11ва ется нефропатия тяжелой степени^ 

блюдаетсяв С 5 Т 5І 4 ”/ СТРОфИЯ “і 6 ™ разлнчной степени на- 
олюдается в 51,4 / 0 случаев и обычно развивается на 1—Я и 

сутки всегда в сочетании с иефропатаей. 
и анеми‘Д еС ГемолиГ^ 

идне миеи. Іемолиз наиболее характерен для отравлений 
Жпшаковистым водородом и соединениями меди, отлича¬ 
ется большой длительностью (до 6 сут) и высокими ШкЬтми 
м Д “л Г0 гемоглобиі,а » плазме крови (до 20 г/л) 

„ морфологические изменения крови встречаются в 85 8 V 
случаев и хараггеризу.отся лейкадиголомГн5і™филезом 

--ЭГо тяжелых случаях появляются юные клет- 

кйГмйёлоцйты, анизо- и пойкилоцитоз, нормобласт“Гс 

повышением температуры-телад а 39_ 40 °р 

и гЗ МИЯ на ^ люд ается у 41,5 % больных и носит нормо 

чесГГйГІ характар - Ее орньигами являются токси- 
ческое деипвж соединении тяжелых металлов и мышьяка 
на костный мозг и развитие гемолиза. мышьяка 

10.5 ОСОБЕННОСТИ ИНГАЛЯЦИОННЫХ ОТРАВЛЕНИЙ 

Ингаляционные отравления парами ртути и органиче¬ 
скими соединениями тяжелых металтов и мышьяка вызы- 
лГ “Т ЮЩИС психонев РОлогические симптомы: возбу¬ 
димость, бессонницу, раздражительность, диплопию за¬ 
труднение глотания, нарушение тазовых фупвдий - ™ 
отравлении гранозаном, депрессию или делирий дезопиен- 
таццю. ваготонию - при отравлении тетраэт^евтшцом 
ртутный тремор и ртутный эритизм — при ингаляционных 
отравлениях парами ртути. лляционных 
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Ингаляция паров соединений цинка и меди вызывает 
«литейную лихорадку»: слабость, озноб, сухой кашель, вы¬ 
сокую температуру тела до 39—40 °С, головную боль, бред, 
аллергическую сыпь на коже и зуд. 

Для чрескожного отравления серой ртутной мазью ха¬ 
рактерно развитие токсического дерматита {мелкоточечная 
папулезно-петехиальная, часто сливная зудящая сыпь в 
местах втираний, расчесы, фолликулит, повышение темпе¬ 
ратуры до 40 °С). 

10.6 КЛАССИФИКАЦИЯ ОТРАВЛЕНИЙ 

Отравления соединениями тяжелых металлов и мышьяка 
имеют три степени тяжести: легкую, среднетяжелую и тя¬ 
желую. 

Клиническая картина легких отравлений , как правило, 
представлена диспепсическими расстройствами, стихающи¬ 
ми в ближайшие часы, ожогом слизистых оболочек рта и 
глотки, умеренно выраженным выделительным стоматитом 
(только при отравлении серой ртутной мазью). Характерна 
нефропатия легкой степени. 

При среднетяжелых отравлениях желудочно-кишечные 
нарушения более выражены, могут сопровождаться пище- 
1 водно-желудочными кровотечениями и продолжаться до су¬ 
ток. Постоянно наблюдается выделительный стоматит'. Ха- 
і рактерно развитие токсической дистрофии печени и нефро¬ 
патии средней тяжести. Лечение больных занимает 10 
18 сут. 

При тяжелых отравлениях желудочно-кишечные рас¬ 
стройства могут длиться несколько суток и послужить при¬ 
чиной гибели больных от желудочно-кишечного кровотече¬ 
ния. Развивается выраженный выделительный стоматит и 
колит. Экзотоксический шок протекает с признаками де¬ 
компенсации, что может стать причиной смерти в 1 2-е 

сутки. Гемолиз отличается высоким содержанием свободного 
гемоглобина в плазме крови (до 11—60 г/л) и стойкостью 
(до 2—6 сут). Содержание гемоглобина может снизиться. 
Характерно развитие выраженной острой печеночно-почеч¬ 
ной недостаточности. Срок лечения больных достигает 20— 
40 сут и более. 

Учитывая особую длительность токсикогенной фазы при 
данных отравлениях (до 2 нед и более), выделяют ее ранний 
и поздний периоды. Ранний период токсикогенной фазы 
ограничивается 2—3 сут наивысшей концентрации этих 
соединений в крови с развитием токсической дистрофии 
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печени и нефропатии. Появление печеночно-почечной не- 
достаточности говорит о наступлении позднего периода ток- 
си кого н ной фазы. 


10.7 ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ОТРАВЛЕНИЙ 

Дифференциальная диагностика отравлений должна осу¬ 
ществляться с острыми желудочно-кишечными заболевани¬ 
ями, острыми заболеваниями почек нетоксической этиоло¬ 
гии (при отравлении ртутной мазью), острым нарушением 
мозгового кровообращения («молниеносная» или нейропа¬ 
ралитическая форма прн отравлении мышьяком). 

Лабораторная диагностика: а) определение свободного 
гемоглобина в крови методом фотоэлектроколориметрии- 
б) количественное определение ртути в крови и моче ко¬ 
лориметрическим методом; в) количественное определение 
меди. 

Токсическая концентрация ртути в крови более 10 мкг/л, 
в моче — боже )00 мкг/л. концентрация^меди в крови — 
более 1600 мкг/л, мышьяка в моче — более 250 мкг/ л. 


10.8 ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ОТРАВЛЕНИЙ 

Патоморфологические изменения в почках в типичных случаях ха¬ 
рактеризуются некрозом и дегенерацией почечного эпителия, распадом 
митохондрии, развитием очагов кальцификации и интерстициальной вос¬ 
палительном реакции. Микроскопически почки большие, белые («сулемовая 
почка»). При развитии гемолиза наблюдается картина острого гемоглоби- 
нурииного нефроза. В печени определяются диффузные центролобулярные 
некрозы, билиарным стаз, при гемолизе — «пигментный гепатоз* с по¬ 
следующим очаговым некрозом. 


10.9 КОМПЛЕКСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ 

10.9.1 Методы детоксикации организма 

1. Промывание желудка с введением 50—100 мл 5 % 
раствора унитиола через зонд в начале и в конце промы¬ 
вания применяется для связывания невсосавшегося яда. Же¬ 
лудок необходимо промывать 2—3 раза в сутки. 

Для очищения желудочно-кишечного тракта внутрь вво¬ 
дят слабительные (касторовое или вазелиновое масло), на¬ 
значают сифонные клизмы с унитиолом. 

2. Форсированный диурез и ощелачивание плазмы при 
легких отравлениях являются эффективным способом де¬ 
токсикации. При отравлениях средней и тяжелой степени 
этот метод дополняет методы искусственной детоксикации. 
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форсированный диурез проводится на фойе внутривенного 
«веления 200—300 мл 5 % раствора унитиола. 

3 Для применения активных методов искусственной де¬ 
токсикации выделяются следующие показания: 

типичная клиническая картина отравления, подтвсрж 
венная анамнестическими данными о приеме токсической 
дозы препаратов. При отсутствии типичном клинической 
картины дополнительными критериями служат 

а) содержание токсичного вещества в крови или моче в 

/токсической концентрации; паз 

> 6) прием токсичного вещества в дозе, во много раз 

/повышающей смертельную. Данная ситуация служит по- 
Іказанием к использованию активных методов до получения 

да& В™ Ы ^еТиввость гемодиализа в наиболь¬ 
шей степени появляется при его использовании в рашши 
период токсикогенной фазы отравления - до 1--^ ерт с 

М0 Чдоки^ а ЛГкГ=иДОдоХ 3 ^а 3 ^ Г Г=мов 

интоксикации, предупреждению „ыделительного стоматита 
и колита, выраженного поражения крови, почек и печет , 
а также значительно снижает летальность и сроки лечения 

^шГ'тяжелых отравлениях наиболее аффективен гемо- 

&^ ю Г-П Д ^ек=ь=а^’аГ 

Р?=^^теГмлТиГ»едТ- 

мл/мин), піі раженным ^с™ж^іте м ^то концентраціш 

в крови после операции «на 70—80 А». 
сшитого вещества в диализирующеи жидкости - 

Однократного использования гемодиализа часто '™ ® 
достаточно При сохранении клинической картины отрав¬ 
ления и наличии токсичного вещества в крови в высоких 
концентрациях требуется проведение повторных операции. 
Такие случаи наиболее характерны при отравлениях сос- 

пеннос'гізвлсчснис токсичного ^Сідестіьщ депонировавшегося 

В ''обязательным условием успещното гемодиализа является 

""мЯ 

отртметияхТгО-ЗО мл/ч при среднетяжелых. Четверть 
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общего количества унитиола вливается перед операцией 
создавая «антидотную нагрузку» для обеспечения комплек¬ 
сообразованіи к началу гемодиализа. 

При отравлениях солями железа, свинца и хрома, с 
учетом высокой константы ксмплексообразования, во время 
гемодиализа вводится также ЭДТА по 1—2 мл 10 % рас¬ 
твора на 1 кг массы тела больного внутривенно капельно. 

Перитонеальный диализ менее эффективен 
чем гемодиализ. Основным показанием к его применению 
является длительная циркуляция яда в крови в токсических 
концентрациях. У части тяжелобольных в таких случаях 
даже повторные операции гемодиализа оказываются недо¬ 
статочными и поэтому должны сочетаться с перитонеальным 
диализом. Перитонеальный диализ рекомендуется также прн 
наличии противопоказаний к гемодиализу. 

Добавлением 25 50 мл 4 % раствора гидрокарбоната 
натрия рН диализирующей жидкости под лабораторным 
контролем доводится до 7,1—7,2. Это обеспечивает лучший 
диализ токсичного вещества (ртути и меди). Для новы 
шсния эффективности операции в каждую смену диали- 
зирующеи жидкости добавляют также по 1 мл 5 % рас¬ 
твора унитиола. 

Необходимым условием является при этом и внутривен 
ное введение 200 300 мл 5 % раствора унитиола за каждый 
сеанс (6—15 смен). Средний клиренс ртути составляет 6 
мл/мин, а меди — 8,2 мл/мин. 

Повышение диализа токсичного вещества при добавлении 
унитиола в диализирующую жидкость и его внутривенном 
введении способствует образованию комплексов металл — 
унитиол, которые обладают меньшими размерами, чем ком- 
шіекс металл — белок и поэтому лучше диализируются, 
снижение рН диализирующей жидкости уменьшает устой¬ 
чивость комплекса металл — белок и способствует лучшему 
диализу металла в виде молекул меньшего размера. 

10.9.2. Специфическая антидотная терапия 

Способность тяжелых металлов и мышьяка депониро¬ 
ваться в печени и высокая эффективность трансумбили- 
кального введения лекарственных препаратов создают пред¬ 
посылку для профилактики и лечения токсической дистро¬ 
фии печени и нефропатии с помощью введения антидота 
(унитиола) в пупочную вену. 

Данный способ лечения показан в течение всего раннего 
периода токсикогенной фазы тяжелых и среднетяжелых 
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отравлений в сочетании с другими активными методами 
детоксикации. 

Унитиол вводят капельно по 60—100 капель в минуту 
р виде 5 % раствора по 50—150 мл в сутки, дробно на 
400—800 мл 10 % раствора глюкозы. Детоксикация по дан¬ 
ной схеме проводится в течение 4—6 сут. 

I Трансумбиликальную антидотную терапию сочетают с 
введением в пупочную вену витаминов, липотропных пре¬ 
паратов. Такое лечение предупреждает или значительно 
)блегчает проявления токсической дистрофии печени и не¬ 
вропатии, а его начало при наличии поражений печени и 
почек способствует обратному развитию их клинических 
признаков в течение указанного выше срока. 

В комплексном лечении чрезвычайно важны и другие 
средства специфической терапии. При отравлениях мышь¬ 
яковистым водородом вводят мекаптид (по 1—2 мл 40 % 
>аствора внутримышечно до 6—8 мл/сут). При отравлениях 
ірепаратами железа, свинца и хрома также назначают 10 % 
>аствор тетации-кальция (ЭДТА) по 1—2 мл/кг в 100 мл 
% раствора глюкозы внутривенно 2—3 раза в сутки. 

10.9.3 Симптоматическая терапия 

1. Профилактика и лечение экзотокснческого шока про¬ 
водятся по общепринятым принципам (введение наркоти¬ 
ческих анальгетиков, спазмолитиков, кортикостероидных 
гормонов, массивная инфузионная терапия). 

2. Лечение гемолиза состоит в ощелачивании плазмы, 
форсированном диурезе. При длительно сохраняющемся и 
рецидивирующем гемолизе (мышьяковистый водород) по¬ 
казана операция замещения крови. 

3. Лечение ожогов пищеварительного тракта (см. главу 9). 

4. Лечение токсической нефропатии. 

5. Лечение токсической дистрофии печени. 

10.10 ОСОБЕННОСТИ ХРОНИЧЕСКИХ ОТРАВЛЕНИЙ 

Наиболее распространены хронические отравления 
ртутью (меркури ал из м). 

Первые клинические признаки: повышенная утомляе¬ 
мость, слабость, эмоциональная лабильность, головные боли 
(ртутная астения). Одновременно появляется дрожание рук, 
ног (ртутный тремор), изменяется состояние психической 
активности в сторону повышенной возбудимости (ртутный 
эретизм). 








Появление ртутного тремора с нарушениями чувстви¬ 
тельности в конечностях свидетельствует об органическом 
поражении ЦНС токсической этиологии. При этом часто 
присоединяются вегетативные нарушения: гиперсаливация, 
потливость, тахикардия, дизурические расстройства и т. д* 
Возможно развитие полиневритов. 

Особые диагностические трудности представляет диагно¬ 
стика мнкромеркуриализма — легкой формы хронической 
интоксикации, которая часто происходит под видом забо¬ 
леваний дыхательных путей или нервной системы (хрони¬ 
ческий бронхит, неврастения и т. д.). Диагностическим 
критерием обычно служат мелкий и частый тремор рук, 
век, языка, гиперсаливация, гингивит. Понижено содержа¬ 
ние гемоглобина, лейкоцитов. Изменяется содержание (уве¬ 
личение или уменьшение) БН-групп крови и плазмы. 

При развитии хронической интоксикации необходимо 
устранение контакта со ртутью на несколько недель и ле¬ 
чение в амбулаторных условиях. 

При рецидиве интоксикации показано полное прекра¬ 
щение работы со ртутью. 

Возможно развитие хронических отравлений другими 
соединениями тяжелых металлов и мышьяка, которые про¬ 
текают однотипно с преимущественным поражением нерв¬ 
ной системы, крови и сосудов, желудочно-кишечного тракта. 

10.11. ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ СОЕДИНЕНИЯМИ ТАЛЛИЯ 

Общие токсикологические сведения. Соединения таллия 
часто используются в производстве: хлорид и карбонат тал¬ 
лия — для изготовления оптических приборов, сульфат — 
в производстве средств для удаления волос, в составе отравы 
для грызунов (целиопаст), малонат-формиат таллия — при 
минералогических анализах (жидкость Клеричи). 

После приема внутрь соединения таллия быстро всасы¬ 
ваются и переходят из крови в тканевые клетки. Реабсор¬ 
бируются в почечных канальцах, длительно депонируются 
в тканях и медленно выводятся из организма через желу¬ 
дочно-кишечный тракт, с мочой, желчью и слюной. 

Соединения таллия характеризуются преимущественно 
нейротоксическим и нефротоксическим действием, обуслов¬ 
ленным поражением рада ферментных систем организма. 
Особенностью является вызываемое ими нарушение обра¬ 
зования кератина в волосяных луковицах, что приводит к 
аллопеции. 

Известны многие случаи использования таллия с кри¬ 
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минальной целью. Токсическая концентрация в моче — 
более 0,005 мкг/мл. 

I Клиническая картина. При тяжелых пероральных от¬ 
равлениях развиваются рвота, понос, боли в животе, иног¬ 
да парез кишечника. Отмечаются головная боль, затор¬ 
моженность с периодами психомоторного возбуждения, 
іпасстройств зрения (диплопия). Наиболее характерным 
наком отравления являются резкие боли в конечно- 
. ях и расстройствах чувствительности по типу радику- 
дополиневрита, гиперестезии, мышечная слабость. Возмож¬ 
но развитие токсической дистрофии печени и нефропатии. 
Поздним признаком отравления (на 8—12-е сутки) служат 
алопеция (выпадение волос), ломкость и поперечная ис¬ 
порченность ногтей, лишаеподобный дерматит и сыпь на 


I Лечение. Лечение при острых отравлениях соединениями 
Ргаллия комплексное, состоящее в проведении активных ме¬ 
тодов искусственной детоксикации (повторный гемодиализ) 
и специфической терапии (назначение унитиола, тиосуль- 
фат-иатрия, йодида калия и т. д.; см. 10.9). 

Глава II 

ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ ЯДОВИТЫМИ 

ГАЗАМИ 

11.1. ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ МОНООКСИДОМ УГЛЕРОДА 


■ 11.1.1. Общие токсикологические сведения 

Монооксид углерода (угарный газ) встречается везде, 
г ^е существуют условия для неполного сгорания веществ, 
содержащих углерод. Он входит в состав многих промыш¬ 
ленных газов (доменный, генераторный, коксовый); содер¬ 
жание монооксида углерода в выхлопных газах двигателей 
внутреннего сгорания колеблется от I до 13 %. 

Монооксид углерода широко применяется как одно из 
исходных соединений, лежащих в основе современной про¬ 
мышленности органического синтеза. Кроме того, монооксид 
углерода выделяется в больших количествах при возникно¬ 
вении пожаров, при горении почти всех полимеров. 

Монооксид углерода СО — бесцветный газ, без запаха 
и вкуса. Молекулярная масса 28,01. Температура кипения 
190 °С, плотность 0,97. В воде почти не растворяется, горнт 
синеватым пламенем. 


227 





К основным этиологическим факторам развития отрав¬ 
лений монооксидом углерода относятся: 

1) отравления угарным газом, содержащимся в выхлоп¬ 
ных газах автотранспорта. Наблюдаются у лиц, находящих¬ 
ся длительное время в закрытых гаражах и в автомобиле 
с работающим двигателем; 

2) «угорание» в быту в помещениях с неисправным печ¬ 
ным отополением, в котельных бытовых и производственных 
зданий н т. д.; 

3) отравления при пожарах у лиц, находящихся в го¬ 
рящих, задымленных помещениях (закрытые комнаты н 
квартиры), в вагонах транспорта, в лифтах н т. д. 

Острые отравления угарным газом занимают ведущее 
место среди ингаляционных отравлений, а по числу леталь¬ 
ных исходов они составляют 17,5 % от общего количества 
смертельных отравлений. 

Предельно допустимая концентрация монооксида угле¬ 
рода в воздухе рабочих помещений составляет 20 мг/м . 
При более высоких концентрациях угарного газа работа без 
специальных респираторов запрещается. 

Токсическое действие монооксида углерода на организм 
основано на реакции взаимодействия с гемоглобином крови 
н образованием патологического пигмента карбоксигемо¬ 
глобина, неспособного переносить кислород. Возникающая 
гипоксия носит гемический (транспортный) характер. Кроме 
того, монооксид углерода соединяется с тканевым дыхатель¬ 
ным ферментом, содержащим Ре 2+ . Диссоциация монооксида 
углерода этого комплекса происходит очень медленно, что 
вызывает нарушение тканевого дыхания и окислительно- 
восстановительных процессов. Таким образом, гипоксия но¬ 
сит отчасти тканевый характер. 

Существенное значение для образования карбоксигемо¬ 
глобина имеют содержание кислорода во вдыхаемом воздухе, 
интенсивность легочной вентиляции (минутный объем ды¬ 
хания МОД) и длительность воздействия монооксида 
углерода (экспозиция). Существует и ряд второстепенных 
факторов: температура воздуха, интенсивность физической 
нагрузки и др. 

11.1.2. Клиническая картина отравлений 

Психоневрологические расстройства. Общемозговые на¬ 
рушения выражаются в жалобах на головную боль в ви¬ 
сочной и лобной областях, часто опоясывающего характера 
(симптом обруча), головокружение, тошноту. Возникает 


228 


рвота, иногда повторная, потеря сознания вплоть до раз¬ 
вития глубокой комы. Нарушение психической активности 
проявляется возбуждением или оглушением. Возбужденное 
состояние более характер®) для пострадавших при пожаре, 
что можно объяснить нервно-эмоциональным перенапряже¬ 
нием. Для группы пострадавших от выхлопных газов авто¬ 
машин и бытовых отравлений более типичным являются 
оглушенность, сопор или кома. 

Иногда на этом фоне наблюдаются эпилептиформные 
судороги и гиперкинезы хореического типа. Подобная сим¬ 
птоматика часто появляется при выходе больных из кома¬ 
тозного состояния. 

Нервно-психические нарушения могут выражаться сим¬ 
птоматикой, характерной для органического психоза: нару¬ 
шением памяти с дезориентацией относительно места и 
времени нахождения, зрительно-слуховыми галлюцинаци¬ 
ями, манией преследования, болезненной интерпретацией 
окружающей действительности и галлюцинациями. 

Стволово-мозжечковые нарушения характеризуются ми- 
озом, мидрназом, анизокорией, но в большинстве случаев 
зрачки бывают нормальных размеров с живой реакцией на 
свет. Отмечаются шаткость походки, нарушение координа¬ 
ции движений, тонические судороги, спонтанные миофиб- 
рилляции. 

Пирамидные расстройства касаются повышения мышеч¬ 
ного тонуса конечностей, повышения и расширения зон 
сухожильных рефлексов, появления симптомов Бабинского 
и Оппенгейма. 

Особое внимание следует обращать на развитие гипер¬ 
термии, которая имеет центральное происхождение и рас- 

І сматривается как один из ранних признаков токсического 
отека мозга, являющегося наиболее тяжелым осложнением 
острого отравления угарным газом. 

Изменения биоэлектрической активности головного моз¬ 
га не носят специфического характера. Обычно на ЭЭГ 
регистрируется изменение основной активности — угнетение 
основного альфа-ритма, появление медленных волн (тета, 
дельта) высокой амплитуды с заметным акцентом в лобно- 
височных областях с обеих сторон. По мере улучшения 
клинического состояния отмечается исчезновение медлен¬ 
ных волн н появление активности альфа-ритма. 

При выходе больных из коматозного состояния и в от¬ 
даленном периоде наблюдаются длительные и стойкие по¬ 
ражения периферических нервов по типу шейно-плечевого 
плексита с поражением лучевого, локтевого или срединного 
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нервов или же картиной полиневритов с вовлечением б 
процесс слухового, зрительного, седалищного или бедрен¬ 
ного нервов. Возможно развитие астеновегетативного син¬ 
дрома, токсической энцефалопатии, явлений корсаковского 
амнестического синдрома. 

Нарушение функции внешнего дыхания. Одним из ве¬ 
дущих симптомов при отравлении монооксидом углерода 
является инспираторная одышка центрального характера. 
У больных, доставленных из очагов пожара, часто наблю¬ 
дается нарушение свободной проходимости верхних дыха¬ 
тельных путей в результате бронхореи и гиперсаливации. 
Больные жалуются на затрудненное дыхание, першение в 
горле, нехватку воздуха, осиплость голоса. У многих воз¬ 
никает кашель с мокротой, содержащей примеси копоти, в 
легких прослушиваются разнокалиберные хрипы. Омечают- 
ся отечность слизистой оболочки носоглотки, явления ост¬ 
рого риноларингита и трахеобронхита, которые развиваются 
вследствие сочетанного воздействия дыма и высокой тем¬ 
пературы вдыхаемого воздуха, ожога верхних дыхательных 
путей. Патологические процессы в легких — пневмонии — 
носят вторичный характер и обусловлены нарушением про¬ 
ходимости дыхательных путей. 

Нарушение функции внешнего дыхания сопровождается 
нарушением КОС крови с развитием дыхательного или 
метаболического ацидоза. 

Нарушение функции сердечно-сосудистой системы. 
В момент непосредственного контакта с наивысшей концен¬ 
трацией монооксида углерода на месте происшествия может 
наступить скоропостижная смерть вследствие остановки ды¬ 
хания и первичного токсического коллапса. В некоторых 
случаях развивается картина экзотоксического шока. Часто 
наблюдается гипертонический синдром с выраженной тахи¬ 
кардией. 

Изменения ЭКГ не носят специфического характера н 
в большинстве случаев выражаются признаками гипоксии 
миокарда н нарушения коронарного кровообращения: сни¬ 
жается зубец Я во всех отведениях, особенно в грудных; 
интервал 5 — Т смещается к изоэлектрической линии; 
зубец Т становится двухфазным или отрицательным. В тя¬ 
желых случаях на ЭКГ отмечаются явления локального 
нарушения коронарного кровообращения, как прн инфаркте 
миокарда. Указанные изменения обычно носят транзитор- 
ный характер и быстро исчезают по мере улучшения общего 
состояния больных. 

Трофические расстройства и нарушенію функции почек. 
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Большинство пострадавших от отравления выхлопными га¬ 
зами обнаруживаются на месте происшествия в бессозна¬ 
тельном состоянии, лежащими в неудобном положении, на 
твердой основе, с подвернутыми под себя н сдавленными 
конечностями (позиционная травма). 

Пострадавшие отмечают чувство онемения, боли, огра¬ 
ничение функции пострадавшей части тела. На ранних 
этапах кожно-трофических расстройств наблюдаются бул¬ 
лезные дерматиты, характеризующиеся гепиремией участ¬ 
ков кожи и отеком подкожных тканей. В дальнейшем об¬ 
разуются пузыри, наполненные серозным или геморрагиче¬ 
ским содержимым. Иногда трофические расстройства могут 
протекать по типу ишемического полиневрита, выражаю¬ 
щегося в атрофии отдельных групп мышц, нарушении чув¬ 
ствительности и ограничении функции конечностей. 

В более тяжелых случаях развиваются некротические 
дерматомиозиты, когда на участках гиперемированной кожи 
отмечаются уплотнения и инфильтраты с дальнейшим об¬ 
разованием некроза тканей и глубоких язв. Особенно тя¬ 
желые случаи дерматомнозитов могут приводить к развитию 
миоренального синдрома и острой почечной недостаточности 
вследствие миоглобннурийного нефроза различной степени 
тяжести. 

В ряде случаев у пострадавших иа месте происшествия 
кожные покровы и видимые слизистые оболочки бывают 
алыми. Подобная окраска характерна для свежих случаев 
отравления монооксидом углерода, так как алая окраска 
обусловлена содержанием карбоксигемоглобина в крови. 
Кожные покровы больных, доставленных в стационар в 
состоянии выраженной гипоксии, бывают цианотичными. 

11.1.3. Классификация отравлений 

1. Легкая степень отравления соответствует удовлетво¬ 
рительному состоянию пострадавших, у которых не отме¬ 
чалось потери сознания в зоне с повышенной концетрацией 
монооксида углерода. Клинически со стороны нервной си¬ 
стемы преобладают явления общемозговых расстройств, не¬ 
значительно ускорены пульс и частота дыхания. 

2. Средняя степень отравления имеется у больных с 
кратковременно^ потерей сознания, что свидетельствует о 
тяжелой степени гипоксии. Отмечается нарастание симпто¬ 
матики общемозговых н психических расстройств. Появля¬ 
ются стволово-мозжечковые, пирамидные и экстрапирамид¬ 
ные симптомы. 
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3. Тяжелая степень отравления отмечается у больных в 
коматозном состоянии, с выраженными расстройствами ды¬ 
хания и сердечно-сосудистой системы, с возможным разви¬ 
тием кожно-трофических расстройств н нарушением почеч¬ 
ной функции. 

11.1.4. Дифференциальная диагностика 

Лабораторная дна гностика отравлений монооксидом уг¬ 
лерода заключается в определении карбоксигемоглобина в 
крови методом фотоэлектрокалориметрии. 

Тяжесть состояния пострадавших, находящихся в зоне 
высокой концентрации моиооксида углерода, соответствует 
процентному содержанию карбоксигемоглобина в крови. Ин¬ 
тенсивное курение сигарет может поднять содержание кар¬ 
боксигемоглобина до 16 %. Прн концентрации карбоксиге¬ 
моглобина свыше 20 % появляется общемозговая симпто¬ 
матика, около 50 % — выраженная картина отравления 
монооксидом углерода, а при концентрации 60—70 % воз¬ 
никают потеря сознания, судороги, выраженные нарушения 
дыхания и сердечно-сосудистой системы с возможным ле¬ 
тальным исходом. 

Однако содержание карбосигемоглобина в крови не мо¬ 
жет служить надежным критерием определения тяжести 
состояния больных при поступлении в стационар. В боль¬ 
шинстве случаев оно бывает очень низким, в то время 
как клиническая симптоматика свидетельствует о доста¬ 
точно тяжелой степени отравления. Подобное несоответ¬ 
ствие можно объяснить интервалом во времени, прошед¬ 
шим с момента эвакуации пострадавшего из зоны с по¬ 
вышенной концентрацией монооксидом углерода, в течение 
которого произошла его диссоциация. Поэтому большое ди¬ 
агностическое значение имеет определение карбоксигемо¬ 
глобина в пробе крови, взятой непосредственно на месте 
происшествия. 


11.1.5. Комплексное лечение 

Лечебные мероприятия начинают с удаления пострадав¬ 
шего из зоны с повышенной концентрацией монооксида 
углерода. В дальнейшем проводится специфическая и сим¬ 
птоматическая терапия. 

Гипербарическая оксигенация является 
специфической антидотной терапией при данной патологии, 


поскольку она позволяет значительно ускорить (в 10— 
15 раз) диссоциацию карбоксигемоглобина и увеличить ко¬ 
личество кислорода, свободно растворенного в плазме. 

Рабочее давление в гипербарической камере должно за¬ 
висеть от тяжести отравления. В случаях отравления средней 
тяжести давление должно быть 1,0—1,5 ата, в тяжелых 
случаях 2,0—2,5 ата. Если при часовом сеансе гипербари¬ 
ческой оксигенации патологическая симптоматика не исче¬ 
зает, то следует заподозрить гипоксическое поражение и 
отек мозга, так как за это время концентрация карбокси¬ 
гемоглобина в крови снижается в среднем с 50 до 20 
Общее время нахождения в камере (время сеанса) должно 
бытъ 80—90 мии, из них 10—15 мин отводится на комп¬ 
рессию — подъем давления со скоростью 0,1 атм в 1 мин 
и столько же времени — на декомпрессию с той же ско¬ 
ростью. Следовательно, время нахождения на плато рабочего 
давления в камере составляет 50—60 мин. 

Как правило, после сеанса состояние больных улучшает¬ 
ся, они приходят в сознание, снижается артериальное давле¬ 
ние крови, стабилизируются пульс и частота дыхания, улуч¬ 
шаются и другие показатели, в частности показатели КОС 
и ЭКГ. В наиболее тяжелых случаях отравлений сеансы гипер¬ 
барической оксигенации можно проводить до 4 раз в сутки. 

Симптоматическую терапию следует начинать на догос¬ 
питальном этапе. Проводимые мероприятия должны быть 
направлены в первую очередь на восстановление адекватной 
функции внешнего дыхания, т. е. свободной проходимости 
верхних дыхательных путей и на адекватное снабжение 
кислородом. В дальнейшем проводят мероприятия по про¬ 
филактике и лечению отека легких (введение мочевины, 
фуросемида, спинномозговые пункции, краниоцеребральная 
гипотермия), коррекции КОС, профилактике пневмонии 
(антибиотики, гепарин), возмещению энергетических по¬ 
требностей организма (до 2 л 5—10 % раствора глюкозы с 
12 ЕД инсулина и витамина Ві, Вб, С), профилактике и 
лечению миоренального синдрома. 

В периоде реабилитации рекомендуется наблюдение не¬ 
вропатолога, психиатра, широко применяется лечебная физ¬ 
культура и физиотерапия. 


Ц.2. ОТРАВЛЕНИЯ СЕРОВОДОРОДОМ 

Сероводород Н2$ — бесцветный газ с характерным за¬ 
пахом тухлых яиц. При концентрации в воздухе 0,1)2— 
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0,2 мг/л появляются симптомы интоксикации, смертельная 
концентрация в воздухе — 1,2 мг/л. 

Сероводород оказывает нейротоксическое действие, обус¬ 
ловленное развитием тканевой гипоксии, и местное раздра¬ 
жающее действие. 

Симптомы интоксикации: насморк, кашель, 
резь в глазах, блефароспазм, бронхит, головная боль, тош¬ 
нота, рвота, возбуждение. В тяжелых случаях — кома, 
судороги, токсический отек легких. 

Лечение: прекращение дальнейшего контакта с га¬ 
зом. Ингаляция амилнитрита. Длительная ингаляция кис¬ 
лорода, гипербарическая оксигенация. Симптоматическая 
терапия. 


11.3. ОТРАВЛЕНИЯ СЕРОУГЛЕРОДОМ 

Сероуглерод С$2 — жидкость, кипящая при температуре 
42 С и воспламеняющаяся при температуре 117 °С. 

Поступление в организм возможно через пищеваритель¬ 
ный тракт и дыхательные пути. Накапливается преимуще¬ 
ственно в печени, почках; 90 % подвергается метаболизму, 
выводится с мочой, 10 % в неизмененном виде выводится 
через легкие. 

Смертельная доза при поступлении внутрь — 1 г. Вы¬ 
сокотоксичная концентрация в воздухе — свыше 10 мг/л. 

Сероуглерод оказывает местное раздражающее, резор¬ 
бтивное — психотропное, нейротоксическое действие, ко¬ 
торое обусловлено наркотическим воздействием на ЦНС, 
связанным с неспецифическим неэлектролитным эф¬ 
фектом. 

Клиническая картина интоксикации: 
головная боль, головокружение, атаксия, судороги, потеря 
сознания. Бессознательное состояние сменяется психиче¬ 
ским и двигательным возбуждением. Возможны рецидивы 
судорог с потерей сознания, угнетение дыхания. При приеме 
внутрь отмечаются тошнота, рвота, боли в животе, при 
контакте с кожей — гиперемия, пузыри. 

Л е ч е н и е. Удаление пострадавшего из пораженной зо¬ 
ны. Прн попадании внутрь проводят промывание желудка 
через зонд. Форсированный диурез. Показаны ингаляции 
кислорода. Проводят симптоматическую терапию (при су¬ 
дорогах — 10 мг диазепама внутривенно). 


Глава 12 

ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ ЖИВОТНЫМИ 

И РАСТИТЕЛЬНЫМИ ЯДАМИ 

12.1. ОТРАВЛЕНИЯ ЖИВОТНЫМИ ЯДАМИ 

12.1.1. Распространение отравлений 

В мире обитает около 5000 видов ядовитых животных. 
Ежегодно получают укусы более 10 млн человек, среди иих 
от ядовитых змей — 500 тыс. человек. Смертельные исходы 
при этом составляют 30—50 тыс. Отравления ядами раз¬ 
личных рыб регистрируются у 20 тыс. человек, из них 
погибают около 300 человек. 

Используемые животными и насекомыми зоотоксины от¬ 
личаются большим разнообразием химического состава, бо¬ 
лее высокой токсичностью н тяжестью вызываемых ими 
патологических синдромов, чем растительные яды. Зооток¬ 
сины могут встречаться у животных различных классов — 
от простейших до млекопитающих. 

Большинство ядовитых животных обитают в море и от¬ 
личаются уникальным составом зоотоксинов н способами их 
использования. Много ядовитых представителей среди пау¬ 
ков, амфибий, рептилий. Яд в организм противника вводится 
с помощью ядовитого жала (пчелы, осы, паукн), зубов (змеи) 
или плавников (рыбы). Накопление зоотоксинов в некоторых 
органах н тканях вызывает острые отравления при исполь¬ 
зовании ядовитых животных, рыб и т. д. в пищу. 

12.1.2. Общие токсикологические сведения 

Основными компонентами животных ядов являются про¬ 
теины, многие из которых — ферменты и полипептиды. 
Они имеют сложную химическую структуру и встречаются 
в различных сочетаниях у разных видов ядовитых живот¬ 
ных. 

Наиболее токсичным животным ядом считается тетро- 
дотоксин (рыба фугу). Это сложный протеин с молекулярной 
массой от 40 000 до 80 000, вызывающий тяжелое поражение 
периферической нервной системы, напоминающее по сим¬ 
птоматике состояние прн укусе кобры. 

Ферменты являются обязательной составной частью мно¬ 
гих зоотокеннов. Фосфолипаза А активирует лецитин, ха¬ 
рактеризующийся гемолитическим и цитолитнческим дей- 
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ствием, что приводит к поражению крови и тканей при 
укусе змей. а-А минооксидаза превращает аминокислоты в 
кетоны, которые активируют тканевую пептидазу, усили¬ 
вающую деструкцию тканей. 

Распространенным компонентом зоотоксинов является 
гиалуронидаза, которая помогает другим токсичным ком¬ 
понентам адов проникать через ткаии и быстро распрост¬ 
раняться от места укуса по всему организму жертвы. 

Протеазы характеризуются геморрагическим и протео¬ 
литическим действием, значительно усиливающим общий 
токсический эффект животных адов. 

Таким образом, сочетанное действие пептидов, полипеп¬ 
тидов и аминов ведет к поражению тканей через их эн¬ 
зимные системы и внутриклеточные структуры. Этим объ¬ 
ясняется многообразие токсических эффектов зоотоксинов, 
включающих сложные взаимодействия со многими биохи¬ 
мическими системами организма. Кроме того, белки адов 
во многих случаях вызывают анафилактические реакции у 
человека, поскольку они являются идеальными антигенами. 
Многие компоненты зоотоксинов выступают как антикоа¬ 
гулянты, нарушающие нормальный процесс свертывания 
крови, тем самым способствуя дальнейшему распростране¬ 
нию ядов. 

Некоторые зоотоксины содержат гликозиды, которые воз¬ 
действуют на автономные нервные окончания и вызывают 
одновременно симптомы поражения нервной, сердечно-со¬ 
судистой систем и системы пищеварения. 

Многие насекомые выделяют при укусе сильные орга¬ 
нические кислоты, раздражающие кожу и вызывающие ток¬ 
сический дерматит по типу химического ожога. 

Сложный состав и быстрая биотрансформация зоотокси¬ 
нов значительно затрудняют их количественное и даже 
качественное определение в биосредах организма, объясняют 
большие индивидуальные различия, существующие между 
разными особями одного н того же вида животного и в 
реакциях на эти яды со стороны пострадавших. 

Возраст и пол адов и того животного, условия его роста 
и питания, время года и место обитания оказывают значи¬ 
тельное влияние на токсичность вдов. При этом яды, вы¬ 
деляемые через рот животного, обычно служат для напа¬ 
дения, вызывают боль и обладают большей токсичностью, 
чем ады, выделяемые другими частями тела, которые больше 
служат для защиты самого животного и обладают меньшей 
активностью. 
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12.1.3. Клиническая картина 

Прн действии зоотоксинов не наблюдается столь выра¬ 
женной избирательной токсичности, как у растительных 
адов. 

Преимущественно белковый состав адов определяет их 
нейротоксичность, которая проявляется симптомами пора¬ 
жения центральной и периферической нервной систем, на¬ 
рушением ритма и проводимости сердца. При этом часто 
обнаруживается одновременное поражение системы крови, 
в частности эритроцитов и тромбоцитов, с развитием син- 
| дрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания. 

Наиболее типичным примером подобной сочетанной ток- 
I сичности служит действие ядов змей. 

Поражение ЦНС проявляется оглушением, симптомами 
I интоксикационного психоза, нейротоксическое действие 
явлениями парестезии, холинолитическим синдромом, су- 
I дорожным синдромом, периферическими парезами. Обычно 
тяжело протекает токсическая миастения (при отравлении 
тетродотоксином), которая, как правило, осложняется тя¬ 
желыми неврогенными нарушениями дыхания. Для тяжелых 
| отравлений характерно развитие клинической картины ток- 
| сикоза с указанными выше расстройствами сознания, гемо¬ 
динамики (коллапс) и лихорадкой. Типичным осложнением 
токсикоза является тромбогеморрагический синдром (кро¬ 
воизлияния в коже, кровотечения, анемия). У лиц, сенси¬ 
билизированных ранее зоотоксинами, возможно развитие 
I анафилактического шока. Особенно тяжело токсикозы про¬ 
текают у детей. 

В месте укуса ядовитых животных быстро развиваются 
* отек тканей, гиперемия, гематома, которые могут распро¬ 
страняться по всей пораженной конечности и вызывать 
значительные болезненные ощущения. 

12.1.4. Дифференциальная диагностика 

Дифференциальная диагностика отравлений животными 
адами обычно не представляет затруднений благодаря на- 
! линию места укуса и связанным с ним развитием токсикоза. 
I Однако прн быстром появлении симптомов анафилаксии 
I причина их может оказаться неясной, особенно если укус 
( остался незамеченным. В таком случае проводится симпто- 
I матическая терапия. 
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12.1.5. Комплексное лечение и профилактика 

Лечение острых отравлений зоотоксинами должно быть 
комплексным, включающим мероприятия симптоматиче¬ 
ской, специфической и детоксикационной терапии. 

В связи с быстрым развитием токсического эффекта 
зоотоксинов большое значение имеют меры первой само- и 
взаимопомощи. 

При укусе ядовитых животных (змен, пауки, пчелы н 
т. д.) необходимо отсосать ртом кровь из ранки (не реко¬ 
мендуется, если у оказывающего помощь имеются свежие 
повреждения слизистой оболочки рта — язвы, порезы и 
т. д., во избежание возможного в этих случаях отравления), 
сплюнуть слюну и хорошо прополоскать рот водой. 

Укушенную конечность по возможности следует иммо¬ 
билизовать (как прн переломе костей) любыми подручными 
средствами (шинирование ближайшего к укусу сустава). Не 
рекомендуется делать надрезы или прижигать места укуса, 
а также накладывать жгут на конечность, что может вызвать 
серьезные осложнения. 

Прн попадании ядовитого вещества внутрь (ядовитые 
рыбы, икра и т. д.) нужно немедленно провести промывание 
желудка путем вызывания рвотного рефлекса. Предвари¬ 
тельно следует принять внутрь 2—3 стакана подсоленной 
воды, а после промывания использовать активированный 
уголь до 50 г внутрь. 

При попадании ядовитого вещества на кожу (медузы и 
др.) достаточно тщательного промывания пораженной по¬ 
верхности проточной водой с мылом. В дальнейшем местно 
применяют любой питательный крем на жировой основе. 

Во всех случаях появления симптоматики отравления 
зоотоксинами необходима госпитализация для проведения 
последующего лечения. 

Основным мероприятием неотложной медицинской по¬ 
мощи является назначение специфической моно- или по¬ 
ливалентной сыворотки. Наибольшее распространение имеет 
противозменная сыворотка, которая обладает широким спек¬ 
тром специфического и неспецифического обезвреживаю¬ 
щего действия. Поливалентную противозмеиную сыворотку 
вводят в дозе 500—1000 ЕД внутримышечно, в тяжелых 
случаях — повторно. Наилучший эффект наблюдается при 
раннем ее применении — в 1-е сутки после укуса (неза¬ 
висимо от вида змеи). 

При укусе ядовитых насекомых (каракурт, скорпион, 
тарантул) применяется противокаракуртовая сыворотка 
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500_2500 ДЦЛ. Если вид ядовитого насекомого неизвестен 

I или нет гомологичной сыворотки, то могут быть использо¬ 
ваны гетерологичные сыворотки, даже противозменная. Кро¬ 
ме того, с профилактической целью во всех^случаях укуса 
I змей показано введение противостолбнячной сыворотки. 

Петоксикационное лечение состоит в проведении фор¬ 
сированного диуреза в течение 2—3 сут. При тяжелом 
токсикозе, особенно у детей, показано применение гемо- 
сорбцин, а в редких случаях развития печеночно-почечной 
недостаточности — гемодиализа в сочетании с гемосорбциеи. 

1 Определенный детоксикационный эффект достигается при 
внутривенном введении растворов альбумина и гемодеза. 

Ссели средств симптоматической терапии особое место 
занимает применение гепарина (до 1000 ЕД/сут), который, 

обладая известным детоксикационным эффектом, применя- 

І ется для профилактики и лечения тромбогеморрагического 

СИ *Ншбходимым средством патогенетического н симптома¬ 
тического лечения являются преднизолон (до 500 мг/сут), 

| а также антигистаминные препараты (пипольфен, супра- 
Стин, димедрол) и обезболивающие средства. 

При развитии токсической миопатии осуществляют ис- 
I кѵсствеиное аппаратное дыхание. 

I Для профилактики и лечения инфекционных осложнении 
I обычно применяется аитабиотикотерапия. 

[ Лечение местных поражений состоит в иммобилизации 
I пораженной конечности, локальной гипотермии, наложении 
I антисептических повязок с мазью Вишневского. При необ- 
[ ходимости проводится некрэктомия, способствующая сани- 
I рованию места укуса. 

( Следует помнить, что ядовитые животные неагрессивны, 
укусы их обычно происходят случайно, поэтому основной 
мерой профилактики отравлений является соблюдение из¬ 
вестных мер предосторожности в местах их пребывания. 

12 . 2 . ОТРАВЛЕНИЯ РАСТИТЕЛЬНЫМИ ЯДАМИ 

12.2.1. Распространение отравлений 

До настоящего времени острые отравления ядовитыми 
растениями являются распространенным видом «химиче¬ 
ских» болезней. Среди 300 тыс. видов растении, произра¬ 
стающих на земном шаре, более 700 могут вызвать острые 
отравления. В нашей стране нх насчитывается около 4Ш 
Эти отравления возникают преимущественно в теплое 
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время года — весной, летом или осенью у туристов, упот¬ 
ребляющих в пищу незнакомые растения или неизвестные 
грибы, а также у детей, которых привлекает красивый и 
яркий внешний вид многих несъедобных ягод и растений. 
Развивающиеся в этих условиях острые отравления часто 
носят массовый характер и как настоящая эпидемия уносят 
десятки человеческих жизней. 

Причиной острых отравлений растительными ядами мо¬ 
жет служить самолечение — самостоятельный прием на¬ 
стоек и отваров из трав или по рекомендации лиц без 
медицинского образования. 

Различают собственно ядовитые растения, которые со¬ 
держат химические вещества, токсичные для человека, и 
культурные растения, отравления которыми возможны 
вследствие изменения их химического состава или зараже¬ 
ния грибками при неправильном хранении, как, например, 
это бывает с зерном или картофелем, перезимовавшим в 
поле. 

12.2.2. Общие токсикологические сведения 

Действующим токсическим началом ядовитых растений 
служат различные химические соединения, которые отно¬ 
сятся преимущественно к алкалоидам, гликозидам, расти¬ 
тельным мылам (сапонины), кислотам (синильная, щаве¬ 
левая кислоты), смолам, углеводородам и т. д. 

Алкалоиды представляют собой сложные органические 
соединения, содержащие углерод, водород и азот. Их соли 
хорошо растворимы в воде и быстро всасываются в желудке 
и кишечнике. 

Структурное своеобразие гликозидов заключается в том, 
что они легко распадаются на составляющую их углеводную 
(сахаристую) часть и несколько других токсичных веществ. 

Процесс образования и накопления действующих токси¬ 
ческих начал ядовитых растений неодинаков и может резко 
измениться в зависимости от стадии их развития, местных 
экологических (климатических, почвенных и т. д.) условий. 
Проблеме изучения токсичности растений посвящен специ¬ 
альный раздел токсикологии — фитотоксикология. 

Широко известны видовые различия чувствительности 
животных и человека к действию растительных ядов. На¬ 
пример, лошадь и собака переносят на 1 кг массы тела 
почти в 10 раз большую, голубь — в 100 раз большую, а 
лягушка — в 1000 раз большую дозу алкалоидов опия, чем 
человек. Токсичность многих растений известна давно, од¬ 


нако с каждым годом число вновь изученных растительных 
ядов увеличивается. 

Наиболее распространенные ядовитые растения 

1. Растения, вызывающие преимущественное поражение нервной си¬ 
стемы 

I. Аконит (борец, голубой лютик, иссык-кульский корень). 2. Белена. 
3. Белладонна (красавка). 4. Болиголов пятнистый (пятнистый омег). 
5. Вех ядовитый (цикута, водяной болиголов, водяной омег). 6. Дурман. 
7. Конопля индийская. 8. Мак снотворный. 9. Табак. 10. Чина посевная. 
11. Чистотел. 12. Чилибуха (рвотный орех). 

II. Растения, вызывающие преимущественное поражение желудоч¬ 
но-кишечного тракта 

13. Безвременник. 14. Волчье лыко. 15. Клрщевина (турецкая конопля, 
касторка). 16.' Крушина. 17. Молочай. 18. Паслен. 

Ш. Растения, вызывающие преимущественное поражение сердца 

19. Ландыш. 20. Наперстянка. 21. Чемерица. 

IV. Растения, вызывающие преимущественное поражение печени 

22. Гелиотроп. 23. Горчак розовый. 24. Крестовник. 

V. Растения, вызывающие преимущественное поражение кожи 

25. Борщевик. 26. Крапива. 

По «избирательной токсичности» растения могут быть 
разделены на яды с преимущественным воздействием на 
ЦНС, сердце, желудочно-кишечный тракт, печень, кожные 
покровы. Однако для многих ядовитых растений характерно 
токсическое действие одновременно на несколько органов 
или систем организма, например ЦНС и сердце (аконит), 
сердце и желудочно-кишечный тракт (чемерица, наперстян¬ 
ка), печень и почки (гелиотроп, крестовник) и т. д. Тем 
не менее преимущественное избирательное токсическое дей¬ 
ствие на определенный орган всегда проявляется наиболее 
рано и при меньшей дозе токсического начала ядовитого 
растения, попавшей в организм. Одним из наиболее рас¬ 
пространенных патологических синдромов, развивающихся 
при остром отравлении ядовитыми растениями, является 
токсический гастроэнтерит. Для многих растений характер¬ 
но раздражающее действие на слизистую оболочку желудка 
и кишечника, поэтому при их поступлении развиваются 
тошнота, рвота, боли в животе, диарея. Патоморфологиче¬ 
ским признаком этих поражений служат кровоизлияния в 
стенку желудка и кишечника (геморрагический гастрит, 
энтерит). 

Всасывание большинства растительных ядов в кровь про¬ 
исходит в нижних отделах тонкой кишки, причем некоторые 
из них (сапонины) вызывают местное раздражающее дей¬ 
ствие на слизистую оболочку и тем самым увеличивают 
скорость их адсорбции. 
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При несоблюдении правил хранения токсичным может 
оказаться перезимовавший в поле или проросший и позе¬ 
леневший картофель, в котором образуется большое коли¬ 
чество алкалоида соланина, вызывающего выраженные дис¬ 
пепсические расстройства. Подобные явления развиваются 
при употреблении в пищу сырой фасоли, главным образом 
белой, а также сырых орехов бука. Токсические свойства 
может приобретать мед от пчел, собирающих нектар рас¬ 
тений с ядовитой пыльцой, например, багульника. Такой 
мед вызывает лихорадку, рвоту, диарею. 

12.2.3. Клиническая картина 

Поражения нервной системы являются ведущими при 
острых отравлениях многими ядовитыми растениями. В за¬ 
висимости от характера ядовитого начала в клинической 
картине преобладают признаки нарушения функции ЦНС 
с развитием холинолитического (атропиноподобного) синд¬ 
рома (белена, красавка) или никотиноподобного синдрома 
(вех, хвощ, болиголов и др.). При этом психические рас¬ 
стройства протекают в виде интоксикационного психоза с 
явлениями резкого психомоторного возбуждения, переходя¬ 
щего в состояние оглушения и кому. 

При отравлении чиной посевной отмечается преимуще¬ 
ственное поражение спинного мозга с явлениями спастиче¬ 
ского паралича нижних конечностей («литаризм»). 

После употребления в пищу муки из зерна, содержащего 
примесь сорняка — триходесмы седой, развивается трихо- 
десмотоксикоз, который отмечается преимущественно в Уз¬ 
бекистане и вошел в историю под названием «джайлаитар- 
ский энцефалит». Отличительной чертой этого заболевания 
является поражение пирамидной системы мозга с развитием 
геми- и тетрапарезов. 

Преимущественное поражение сердца вызывают расте¬ 
ния, содержащие сердечные гликозиды (наперстянка, лан¬ 
дыш, горицвет и др.). Основным клиническим проявлением 
их токсического действия является раннее развитие нару¬ 
шений ритма и проводимости сердца. 

Ряд растений содержат «печеночные» яды, которые нару¬ 
шают функцию печени (гелиотроп, крестовик и т. д.). При 
отравлении ими у больных отмечаются увеличение печени, 
желтуха, геморрагические высыпания на коже. Особое место 
среди ядовитых растений занимают грибы, в частности блед¬ 
ная поганка, отравления которой имеют массовый характер 
и вызывают сочетание поражения печени и почек. 


Острые отравления растениями, вызывающими преиму¬ 
щественное поражение кожи, типичным представителем ко¬ 
торых является крапива, отличаются благоприятным тече¬ 
нием токсического дерматита, за исключением редких слу¬ 
чаев повышенной к ним чувствительности. 

12.2.4. Дифференциальная диагностика 

Диагностика острых отравлений растительными ядами 
имеет преимущественно клинический характер и основана 
на выявлении симптомов избирательной токсичности и на 
анамнестических данных, поскольку лабораторная токсико¬ 
логическая диагностика, направленная на определение кон¬ 
центрации яда в организме, кроме редких исключений (сер¬ 
дечные гликозиды, хинин), разработана плохо. 

12.2.5. Комплексное лечение и профилактика 

Общие принципы лечения острых отравлений ядовитыми 
растениями во многом соответствуют общепринятым мето¬ 
дам борьбы с патологией эндогенных токсикозов и состоят 
в раннем применении комплексной терапии в составе ме¬ 
роприятий по экстренной детоксикации организма и симп¬ 
томатической терапии. 

При пероральных отравлениях на догоспитальном этапе 
основное значение имеет промывание желудка через зонд 
и введение в желудок 80—100 г водной взвеси активиро¬ 
ванного угля, который обладает большой сорбционной спо¬ 
собностью по отношению к большинству растительных ядов. 

При отравлении сердечными ядами, осложненными по¬ 
явлением выраженных нарушений ритма и проводимости 
сердца, хорошо себя зарекомендовал в клинической прак¬ 
тике метод гемосорбции в сочетании с электростимулиру¬ 
ющей терапией. 

Метод гемосорбции применяется также для лечения тя¬ 
желых отравлений бледной поганкой, причем раннее его 
применение в 1—2-е сутки после отравления позволяет 
избежать развития у больных печеночно-почечной недоста¬ 
точности. 

Теоретически метод гемосорбции показан при тяжелых 
отравлениях любым растительным ядом, поскольку они 
обычно относятся к категории крупно- или среднемолеку¬ 
лярных соединений, хорошо поддающихся извлечению из 
биологических сред организма с помощью сорбента. 

Специальная антидотная терапия, за редким исключе- 
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нием, когда возможно использование фармакологических 
антагонистов [эзерина (физостигмина) прн холинолитиче¬ 
ском синдроме, атропина — при резкой брадикардии ] раз¬ 
работана недостаточно полно, чтобы иметь самостоятельное 
клиническое значение. 

В порядке само- и взаимопомощи больному предлагают 
выпить 1 — 2 стакана теплой воды с поваренной солью ( /2 
чайной ложки на стакан воды) и вызывают рвоту. Эту 
процедуру повторяют 3—4 раза. В качестве сорбента можно 
применять 80—100 г черных сухарей или таблетированныи 
сорбент — карболен (4—5 таблеток). Затем можно дать 
слабительное — 30 г сульфата магния внутрь. 

Профилактика острых отравлений растительными ядами 
состоит в неуклонном выполнении следующих правил: 1) не 
использовать в пищу незнакомых растений и грибов; 2) не 
употреблять в пищу широко известных культурных растении 
(картофель, зерновые, гречиха, горох и т. д.), которые 
неправильно хранились и зимовали в поле; 3) не принимать 
внутрь без согласования с врачом приготовленных в домаш¬ 
них условиях настоек из лекарственных трав, 4) не уве 
личивать самопроизвольно дозы назначенной врачом и при¬ 
готовленной в аптеке настойки; 5) не позволять детям, 
особенно младшего возраста, самостоятельно, без контроля 
со стороны взрослых, собирать грибы и ягоды; б) не доверять 
свою жизнь и здоровье лицам без специального медицин^ 
ского образования, предлагающим для лечения болезней 
«чудодейственные» лекарственные средства, изготовленные 
ими из растений. 
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Героин. Антихолинэстералное действие и дыхательная Специфическое нарушение ритма — молн 
гипоксия вследствие угнетения дыхательного центра развитие фибрилляции предсердий, коллапса 
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Бронхорея Фосфорорганическія соединения {тиофос, хлорофос, кар- Наряду с бронхореей миофибрилляиии, миоз, бради- 

бофос, дихлорофос, меркаптофос, метафос и др.). Хо- кзрдия, ригидность грудкой клетки 
линергическое действие, обусловленное угнетением хо¬ 
линэстераз в синапсах центральной и периферической 
нервной системы, мускарино-, никотине- и кураре по- 
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Фосфорорганичсские соединения (тиофое, хлорофос, кар- Клинические проявления схожи с таковыми при бар- 
бофос, дихлофос, метафос и др,). Угнетение холинэстераз битуровой коме, ио одновременно отмечаются мио- 
с резким повышением холинергических процессов: му- фибрилляции, судороги, брадикардия, специфический 
склрино-, никотино- и кураре подобный эффекты ароматический запах изо рта и от рвотных масс 
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Инсулин. Гипогликемическое действие Кома предшествуют чувство голода, страха, усиленное 

потоотделение. При коме наблюдаются клонико-тони- 
ческие судороги 

Кровотечения Антикоагулянты (гепарин, дикумарин, фенилин и др,). Носовые, маточные, желудочные, кишечные кроаотече- 



Клинический признак Токсичное вещество и его токсическое действие Особенности клинических проявлений. 


* 



I 


Щелочи едкие (едкое кали, едкий натр, нашатырный I Повторные пище водно-желудочные кровотечения, со- 
спирт, хлорная известь). Местное прижигающее действие | провождающис ожоговую болезнь 
(колликвационный некроз) 
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